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RÉSUMÉ 
Introduction : Faute de tests diagnostiques précis, une étude histologique est souvent 
nécessaire pour diagnostiquer les tuméfactions latérales solides cervicales (TLSC) chez 
l’enfant. Nous étudierons les modalités diagnostiques pour les TLSC afin de créer une 
approche diagnostique standardisée intégrant de nouveaux outils diagnostics à ceux 
actuellement offerts. 
 
Méthodologie : Après révision des étiologies et des modalités diagnostiques, une revue de la 
littérature a été effectuée. Une étude rétrospective entre 2002 à 2012 est présentée suivie d’une 
étude de faisabilité de la cytoponction. Puis, un arbre décisionnel est créé basé sur nos 
résultats et sur l’avis d’un groupe d’experts de différentes disciplines médicales. 
 
Résultats : Le diagnostic différentiel des TLSC est varié, la littérature scientifique est désuète 
et la comparaison reste difficile. Pour nos 42 enfants avec un âge médian de sept ans, les 
tuméfactions inflammatoires représentent 59% (26/44 biopsies) des TLSC, surtout des 
lymphadénites à mycobactérie atypique (13/26) qui ont un dépistage ardu et multimodal. La 
biopsie fut peu contributive à la prise en charge dans 39% (17/44) des cas. La cytoponction 
sous échoguidance est une technique diagnostique faisable et moins invasive que la biopsie. 
L’arbre décisionnel offre aux cliniciens une approche diagnostique standardisée des TLSC 
appuyée sur des faits scientifiques que nous souhaitons valider par une étude prospective.  
 
Conclusion : Les TLSC chez l’enfant représentent un défi diagnostic et notre arbre 
décisionnel répond au manque de standardisation dans l’approche diagnostique. Une étude 
prospective sur notre arbre décisionnel est en voie d’acceptation au CHU Sainte-Justine. 
 
Mots-clés : Diagnostic, biopsie chirurgicale, cytoponction, tuméfaction cervicale, cou, enfant, 
mycobactérie atypique 
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ABTRACT 
Introduction: Histological studies are often required to establish the etiology of solid lateral 
cervical masses (SLCM) in children since diagnostic tools are lacking accuracy. We evaluated 
the diagnostic tools available in order to develop a systematic and standardized diagnostic 
approach.  
 
Methods: After etiologies and diagnostic tools were described, a review of the scientific 
literature on the topic was performed. A retrospective study between 2002 and 2012 of SLCM 
was conducted. A case report showing the feasibility of Fine Needle Aspiration (FNA) is 
presented. Finally, a decision algorithm integrating our results and the scientific opinion of an 
expert group is proposed. 
 
Results: Differential diagnosis for SLCM is wide. The scientific literature regarding their 
diagnosis is weak, outdated and comparison is difficult. The 42 children studied had a median 
age of seven year old. They had inflammatory masses in 59% (26/44 biopsies) with mostly 
Atypical Mycobacteria (13/26), which has been shown to be difficult to confirm and often 
requires multiple diagnostic tests. The benefit of biopsy is questionable in 39% (17/44) of 
biopsies. Ultrasound-guided FNA appears to be a feasible technique and less invasive than 
biopsy. The algorithm proposes a standardized approach based on scientific facts that we want 
to evaluate through a prospective study. 
 
Conclusion: SLCM in children represent a diagnostic challenge and the algorithm intends to 
guide the clinician’s diagnostic approach. A prospective study on the algorithm created is at its 
final step for acceptance through the CHU Sainte-Justine authorities. 
 
Keywords: Diagnosis, Surgical biopsy, Fine-Needle Aspiration, neck mass, Child, Atypical 
Mycobacteria.  
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1.1 Introduction 
Les masses ou tuméfactions cervicales chez l’enfant constituent une raison de 
consultation fréquente autant pour les omnipraticiens, les microbiologistes, les hémato-
oncologues que pour les otorhinolaryngologistes (ORL). Une étude suédoise sur 3598 enfants 
âgés de 8 et 9 ans a rapporté qu’entre 38 et 55% des enfants en bonne santé présente de base 
des ganglions palpables au cou à l’examen physique1. Contrairement à l’adulte où la présence 
d’une tuméfaction devrait être considérée de nature maligne jusqu’à preuve du contraire, chez 
l’enfant, le diagnostic différentiel s’avère plus vaste avec au premier plan les tuméfactions 
inflammatoires/infectieuses. Les tuméfactions d’origine maligne sont moins fréquemment 
rencontrées
2
. Les tuméfactions solides et situées latéralement dans le cou constituent un plus 
grand défi diagnostic pour lequel l’examen clinique, les tests de laboratoire et les tests 
radiologiques ne parviennent pas toujours à élucider la cause. Puisque l’orientation 
thérapeutique dépend grandement d’un diagnostic précis, l’analyse histologique de la 
tuméfaction trouve sa justification.  
Au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Sainte-Justine, la biopsie chirurgicale est la 
technique employée pour recourir au tissu en vue d’études histologiques. Cette technique en 
salle d’opération sous anesthésie générale expose l’enfant à des risques chirurgicaux et 
anesthésiques, en plus de comporter des délais d’attente inhérents au système de santé 
québécois. Chez l’adulte et de plus en plus dans certains centres pédiatriques, la cytoponction 
sous guidance échographique permet de faire un prélèvement cellulaire et d’effectuer des 
analyses diagnostiques. La biopsie chirurgicale devient de moins en moins requise. Nous nous 
interrogions comment une telle pratique pourrait être mise en œuvre au CHU Sainte-Justine. 
Quels sont les diagnostics les plus fréquemment rencontrés dans notre population? Y a-t-il de 
nouvelles modalités diagnostiques plus sécuritaires et plus rapides disponibles? 
L’objectif de ce présent projet est de discuter des principales modalités diagnostiques 
utilisées pour les tuméfactions solides latérales cervicales (TLSC) chez l’enfant et de 
développer un arbre décisionnel pour la prise en charge diagnostique en introduisant la 
cytoponction sous échographie. Pour y parvenir, nous commencerons par une description 
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anatomique, une énumération des différentes étiologies et la présentation des outils 
diagnostiques disponibles pour les TLSC. Par la suite, les quatre phases de notre projet seront 
présentées. Premièrement, une revue de la littérature scientifique sur les TLSC sera présentée. 
Deuxièmement, pour mieux comprendre notre population, nous avons effectué une revue 
rétrospective afin de mieux la comprendre et d’évaluer la prévalence des différents diagnostics 
rencontrés. Troisièmement, sachant que la cytoponction sous échographie est une technique 
diagnostique utilisée à l’occasion au CHU Sainte-Justine pour d’autres étiologies, nous 
évaluerons la faisabilité d’introduire cet outil. Par l'illustration d'un cas où la cytoponction 
d’une TLSC a été utilisée à visée diagnostique, nous comparerons les résultats obtenus par la 
cytoponction avec ceux de la biopsie chirurgicale qui a suivi. Les discussions avec un groupe 
d’experts et les conclusions que nous tirerons de ces trois phases nous mèneront à la quatrième 
et dernière étape : l’élaboration d’un arbre décisionnel pour le diagnostic des TLSC. 
 
1.2 Rappel d’éléments anatomiques du cou 
Le cou se retrouve entre le rebord inférieur de la mandibule et les épaules. La 
mandibule est un os en forme de fer à cheval dont la jonction du corps et de la branche 
montante forme l’angle de la mandibule. De chaque côté du cou, nous retrouvons une artère 
carotide commune qui se divisera en carotide externe et carotide interne. Le retour veineux de 
la tête et du cou est assuré par le réseau veineux de chaque côté formé des veines jugulaires 
internes, externes et antérieures. Le cou possède un riche réseau lymphatique composé 
principalement de multiples ganglions responsables du drainage lymphatique de la tête et du 
cou. Antérieurement à la colonne cervicale se trouvent l’œsophage, le pharynx, le larynx, la 
glande thyroïde, les glandes parathyroïdes et la trachée.  
 
Le système musculaire comprend les muscles vertébraux autour de la colonne 
cervicale, les scalènes, les trapèzes, les sterno-cléido-mastoïdiens, les muscles infrahyoïdiens 
(les omohyoïdiens, les sternohyoïdiens, les sternothyroïdiens et les thyrohyoïdiens), les 
muscles supra-hyoïdiens (le mylohyoïdien, les digastriques, les stylohyoïdiens et les 
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géniohyoïdiens) et le platysma superficiellement (Figure 1). De nombreuses structures 
nerveuses se retrouvent également dans le cou dont certaines possèdent une importance 
chirurgicale cruciale notamment les plexus cervical et branchial, les paires crâniennes VII 
(branches marginale et cervicale), IX, X, XI et XII. 
 
 
Figure 1: L’anatomie du cou. Tirée de Netter’s Head an Neck Anatomy for Dentistry3. Norton Première 
édition. Saunders Elsevier, 2007, É
.-U. 
 
Chaque côté du cou est subdivisé en région anatomique (Figure 2). Le triangle 
postérieur est formé du rebord antérieur du trapèze, du rebord supérieur de la clavicule et du 
rebord postérieur du sterno-cléido-mastoïdien. Le triangle antérieur est délimité par le rebord 
antérieur du sterno-cléido-mastoïdien, du rebord inférieur de la mandibule et de la ligne 
médiane. La région centrale du cou est de forme rectangulaire et est délimité par les muscles 
de la sangle latéralement, le rebord supérieur du sternum inférieurement et le rebord inférieur 
de la mandibule supérieurement. Nous définissons la région latérale du cou située 
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antérieurement au trapèze, inférieurement au rebord interne de la mandibule, latéralement aux 
muscles de la sangle et supérieurement aux clavicules. Celle-ci comprend donc la totalité du 
triangle postérieur et la majorité du triangle antérieur ipsilatéral qui se trouve latéral aux 
muscles infrahyoïdiens, autrement dit, à l’extérieur de la région centrale. La région latérale du 
cou est dite gauche ou droite par rapport à la position anatomique du patient. 
 
 
Figure 2: Les triangles anatomiques du cou. Tirée de Janfaza P Surgical anatomy of the Head and Neck
4
 Première 
édition de l’Harvard Edition Press. É.-U. 2011 
 
1.3 Les étiologies 
L’anatomie du cou révisée, nous constatons que cette région est composée de plusieurs 
structures dont une multitude de pathologies peuvent mener à l’apparition d’une tuméfaction. 
Les tuméfactions cervicales comprennent donc un diagnostic différentiel extrêmement large et 
une approche méthodique et rigoureuse s’avère essentielle pour le clinicien. Puisque nous 
nous intéressons aux TLSC, nous excluons par définition les tuméfactions centrales du cou et 
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les masses kystiques, à composante kystique ou à contenu liquidien. Nous présenterons les 
tuméfactions sous quatre classes étiologiques : inflammatoire, non-inflammatoire/bénigne, 
maligne et congénitale. Il serait irréaliste de présenter une liste exhaustive de toutes les entités 
étiologiques. Nous nous concentrerons donc sur les causes les plus communément rencontrées 
chez l’enfant et celles qui seront discutées dans les prochains chapitres. 
 
1.3.1 Tuméfactions inflammatoires 
Les infections bactériennes, virales ou fongiques des ganglions portent l’appellation de 
lymphadénite. Les lymphadénites virales représentent la forme de tuméfactions cervicales la 
plus commune chez les enfants, toutes causes confondues
5,6
. Elles sont dites réactionnelles 
surtout lorsqu’elles proviennent d’une infection des voies respiratoires supérieures (IVRS). 
Les agents pathogènes principaux des IVRS sont l’adénovirus, le rhinovirus, le parainfluenza, 
le coronavirus, le virus syncytial respiratoire et l’entérovirus (comprenant le coxsackievirus A 
et B). D’autres virus peuvent induire une lymphadénite dont les plus importants d’un point de 
vue clinique sont virus Epstein-Bar (EBV), cytomégalovirus (CMV) et le virus de 
l’immunodéficience humaine (VIH).  
 
L’EBV est un virus à l’acide désoxyribonucléique (ADN) enveloppé de la famille des 
Gammaherpesvirinae. Ce virus touche principalement les lymphocytes B et les cellules 
épithéliales. L’inoculation se fait par la salive d’une personne infectée. L’EBV est impliqué 
dans plusieurs entités étiologiques telles que le carcinome du nasopharynx, la leucoplasie 
chevelue de la cavité orale, certains lymphomes, le Post-Transplant Lymphoproliferative 
Disease (PTLD) et la mononucléose. Cette dernière est caractérisée par une 
lymphadénopathie, une pharyngite exsudative, une hépatosplénomégalie, une fatigue, un 
malaise généralisé et de la fièvre. La sévérité des symptômes est moindre chez les plus jeunes 
enfants que chez les adolescents. Le traitement est de soutien, dirigé vers la symptomatologie 
du patient
7
. 
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Le CMV est un virus à l’ADN enveloppé de la famille des betaherpesrinae. Chez 
l’enfant, il est principalement transmis par les sécrétions alors le nouveau-né s’infecte surtout 
par transmission verticale. Dans la sphère ORL, le CMV peut se présenter comme une 
mononucléose, mais avec des symptômes de plus faibles intensités (fatigue généralisée, 
lymphadénopathie cervicale, pharyngite, etc.), mais dans bien des cas, il est asymptomatique. 
L’immunité cellulaire est essentielle pour mettre le virus en phase latente qui pourrait être 
réactivé chez l’hôte devenant immunocompromis (Les infections à CMV chez 
l’immunosupprimé ont une tout autre symptomatologie, mais cette discussion s’écarte 
largement de l’objectif du présent travail). Le traitement est surtout symptomatique et touche 
principalement les cellules épithéliales, les lymphocytes et les leucocytes
7
. 
 
Le VIH est un virus à acide ribonucléique (ARN) de la famille des rétrovirus et de la 
sous-famille des lentivirus. Son action est dirigée contre les macrophages et lymphocytes T 
CD4, acteur principal de l’immunité acquise. Il est transmis par échange de fluides corporels 
avec une personne infectée soit par transmission verticale, par des rapports sexuels non 
protégés ou encore par contact sanguin. La primo-infection peut être asymptomatique, 
s’apparenter à des symptômes grippaux ou encore à la mononucléose. Ceci entraîne souvent 
des lymphadénopathies généralisées persistantes pendant des années. Le patient VIH présente 
des lymphadénopathies réactionnelles dans 40% des cas, mais une investigation soigneuse est 
toujours de mise compte tenu du statut d’immunodéficience de l’hôte le rendant susceptible à 
d’autres infections opportunistes pouvant se manifester par la présence de lymphadénopathies. 
Le statut immunitaire du patient basé sur le décompte des CD4 et de la charge virale pour le 
VIH devrait être recherché. En phase chronique, la symptomatologie et la présentation ORL 
du VIH sont multiples : le sarcome de Kaposi, la leucoplasie chevelue, la candidiase 
oropharyngée, les aphtes buccaux, la maladie péridontique nécrosante, le benign 
lymphoepithalial Cyst etc. Le VIH mène inévitablement au Syndrome de l’immunodéficience 
acquise, ou SIDA, une maladie incurable. Son traitement par la combinaison d’antirétroviraux 
de plusieurs classes permet de mieux contrôler la progression de la maladie en abaissant la 
charge virale et en maintenant le taux de CD4 le plus haut possible
7,8
.  
 
 19 
La maladie de la griffe de chat est une infection bactérienne à Bartonella Henselae. Ce 
bacille Gram négatif infecte la peau, les ganglions, le foie et la rate. Chez l’enfant, 
l’inoculation s’explique par une griffure, une morsure ou par contact avec des puces d’un chat 
infecté. Une lésion papuleuse au site de contact est rapportée à l’histoire et parfois retrouvée à 
l’examen physique. Cinq jours à deux mois suivant l’entrée du virus, le développement d’une 
lymphadénopathie au site de drainage lymphatique de l’inoculation apparaît et devient 
proéminente (plus de 4 cm), persistante et sensible. La lymphadénite à Bartonella Henselae 
est retrouvée dans la région axillaire dans 52% des cas et dans le cou dans 28% des cas et peut 
devenir suppurative dans 30 à 50% du temps. La lymphadénite peut être accompagnée de 
fièvre, de malaise généralisée, d’anorexie ou de myalgie. Cette tuméfaction se résout 
spontanément après un à trois mois. L’usage d’antibiotique est controversé. Lorsqu’utilisé, 
l’azithromycine semble le meilleur choix5. 
 
Les mycobactéries atypiques (MA) sont des bacilles acid-fast, c’est-à-dire dotées d’une 
capsule qui résiste à la décoloration par une solution d’alcool acide9. Leur croissance lente 
requiert des temps d’incubation allant de trois à huit semaines7. 92% des lymphadénites à 
mycobacterium sont d’origine atypiques9. Il existe plusieurs souches de MA dont le 
Mycobacterium scrofulacerum, le Mycobacterium avium complex (MAC), le Mycobacterium 
fortuitum complex, et le Mycobacterium Kansasii
10
. Le MAC est la souche la plus prévalente 
depuis les années 90
10,11
. Les MA se retrouvent principalement dans le sol, l’eau contaminée, 
les produits laitiers, les œufs et la poussière. Il n’y a pas de contamination d’humain à humain 
rapportée, donc un retrait préventif scolaire ou de la garderie des enfants infectés n’est pas 
justifié. L’infection se développe le plus souvent en hiver et au printemps10. L’inoculation 
orale se fait par l’ingestion de produits contaminés expliquant probablement pourquoi la 
sphère ganglionnaire ORL est la plus touchée
9
, mais des cas ont été rapportés dans les régions 
épitrochléenne, médiastinale et inguino-fémorale
10
. La lymphadénite à MA touche les enfants 
de moins de cinq ans avec une légère prédilection pour les fillettes
9,10,12,13
. Une fièvre légère 
peu spécifique avant l’apparition de la tuméfaction peut survenir, mais les enfants avec une 
lymphadénite à MA sont le plus souvent afébriles, en bonne santé générale et 
immunocompétents
9
. Ils développent une tuméfaction située le plus souvent sous le rebord 
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mandibulaire, près de l’angle de la mandibule10. La lymphadénite à MA est généralement 
unilatérale, ferme et mobile. La taille moyenne de la tuméfaction est de 3,5 cm
9
. Dans les 
formes plus avancées, la peau peut être localement violacée et une fistule cutanée peut 
permettre un écoulement purulent chronique
9
. Le diagnostic peut s’appuyer sur l’histoire 
clinique et la présentation, mais la possibilité d’une lymphadénite à Mycobacterium 
tuberculosis (M. tuberculosis) doit être éliminée minimalement par un questionnaire 
rigoureux
12
. Par contre, le diagnostic certain d’une lymphadénite à MA passe par l’analyse 
d’un échantillon tissulaire. La culture parvient à confirmer la maladie dans 50-60% des cas12. 
À l’analyse histologique, on retrouve des granulomes bien définis, non caséeux (ou caséeux 
dans les maladies plus avancées), avec des cellules géantes au pourtour
9. L’évolution naturelle 
semble marquée par une résolution spontanée, mais qui peut prendre jusqu’à trois ans. 
L’aspect violacé et l’écoulement chronique à la peau pouvant avoir d’importantes 
conséquences cosmétiques et sociales pour l’enfant rend l’exérèse chirurgicale le traitement de 
choix.
9,12,13
. La littérature scientifique rapporte un succès mitigé avec traitement antibiotique à 
base d’un macrolide soit l’azithromycine 10 mg/kg/jour pendant 21 jours9 
 
La tuberculose est causée par le bacille de Koch, le M. tuberculosis, et est transmise 
par microgouttelettes. Dans les pays où la maladie est endémique, elle touche 
préférentiellement les enfants âgés d'un à quatre ans et l’Organisation mondiale de la santé 
estime sa prévalence pédiatrique à 530 000 avec un taux de mortalité de six à huit pour cent
14
. 
Ces manifestations sont surtout pulmonaires où le bacille de Koch est stabilisé à l’intérieur 
d’un granulome formé de cellules immunitaires en périphérie et de nécrose caséeuse au centre. 
La tuberculose extrapulmonaire se retrouve dans 30 à 40 % des cas. La lymphadénite cervicale 
tuberculeuse (aussi nommé scrofule) est la forme extrapulmonaire la plus commune
14
. Les 
formes les plus sévères et disséminées de tuberculose infantile sont vues chez la population de 
moins de deux ans. La tuberculose chez l’enfant âgé de plus de deux ans est plus indolente et 
est vue épidémiologiquement comme le reflet de la transmission de cette maladie dans une 
communauté donnée
14
. Le traitement est une chimiothérapie prise par la bouche à base 
d’isoniazide, de rifampicine, de pyrazinamide et d’ethambutol en plus d’un soutien 
nutritionnel adéquat
14,15
. 
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La toxoplasmose est une infection parasitaire causée par le protozoaire toxoplasma 
gondii. Cette infection intracellulaire opportuniste touche surtout les félins, principal réservoir. 
La transmission peut être fécale orale, par l’ingestion d’oocytes se retrouvant dans les fèces 
d’un chat ou par transmission transplacentaire chez la femme enceinte infectée à son fœtus7,16. 
L’infection est le plus souvent asymptomatique, mais peut présenter une lymphadénite avec 
fatigue, fièvre et s’apparenter à la mononucléose dans dix pour cent des cas17. Trois à sept 
pour cent des lymphadénopathies cliniquement détectées sont secondaires à la toxoplasmose et 
la région cervico-faciale est la plus souvent touchée. Les lymphadénites sont souvent discrètes, 
inférieures à 3 cm, indolores et non suppuratives
17. Pour l’enfant immunocompétent, le 
traitement est de soutien alors qu’une thérapie antiparasitaire est indiquée chez les patients 
immunosupprimés
7
.  
 
1.3.2 Tuméfactions bénignes / non-inflammatoires 
 La Maladie Kikuchi-Fujimoto (MKF) ou la lymphadénite histiocytique nécrosante est 
une entité rare découverte par un groupe japonais en 1972. La MKF affecte légèrement plus 
les femmes et est distribuée un peu partout sur le globe, avec une prévalence plus importante 
en Asie. Certains agents viraux (Yersinia enterocolitica, toxoplasma gondii, Human Herpes 
Virus, CMV, EBV, etc) sont soupçonnés d’être la cause, mais le sujet demeure encore 
controversé. Cette entité souvent confondue cliniquement avec un lymphome est caractérisée 
par la présence d’une lymphadénopathie cervicale dans 56 à 98% des cas. La 
lymphadénopathie se retrouve surtout dans le triangle postérieur, est unilatérale, douloureuse 
dans 59% du temps et mesure en moyenne de 0,5 à 4 cm. Les patients peuvent rapporter de la 
fièvre, des sueurs nocturnes et des symptômes d’IVRS. Le diagnostic est émis par l’analyse 
histopathologique à la suite d’une biopsie excisionnelle du ganglion atteint. Une cytoponction 
du ganglion limite l’analyse, mais si le diagnostic est accompli par cytoponction, la biopsie 
peut être évitée. L’évolution naturelle de la maladie dure en moyenne d’un à quatre mois et le 
taux de récidive est faible. Le traitement consiste en un traitement de soutien et à réassurer le 
patient. Certains auteurs ont toutefois noté une amélioration avec la minocycline
18
. 
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Le lupus érythémateux disséminé (LED) est une vasculite auto-immune dirigée contre 
les noyaux cellulaires. Le lupus peut également être induit par certains médicaments. Une 
myriade de signes et symptômes systémiques accompagne le LED : des arthralgies, des 
dermatites, une néphropathie, une pleurésie, une péricardite, des symptômes neurologiques, de 
la fatigue, de la fièvre, etc. Il va sans dire que le LED fait partie du diagnostic différentiel de 
plusieurs pathologies et les TLSC ne font pas exception. Chez l’enfant, une lymphadénopathie 
généralisée est souvent observée et peut représenter la première manifestation de cette 
maladie
19
. 23 à 34% des patients (avec légère prédominance pour les femmes) atteints du LED 
auront des lymphadénopathies souvent généralisées, molles, indolores et mobiles au touché
19
. 
Le diagnostic peut être émis par des sérologies et le dosage de certains autoanticorps tels 
qu’anticorps anti-nucléaires, anti-Smith et anti-ADN double-strand. À l’étude histologique, le 
tableau peut s’apparenter à la MKF20, mais avec la présence plus marquée de plasmocytes. La 
nécrose coagulative est spécifique au LED quoique rarement vu
19
. Le traitement est souvent 
immunosuppressif à base notamment de corticoïdes. La levée de l’agent pharmacologique 
responsable des formes induites par certains médicaments est le traitement.  
 
La Maladie de Castleman (MC) est une maladie lymphoproliférative d’étiologie 
inconnue. La prévalence est estimée à un cas par 100 000 avec une légère prédominance 
féminine. Elle survient principalement chez les adultes quadragénaires ou quinquagénaires, 
mais des formes pédiatriques ont été retrouvées et possèderaient un caractère plus bénin. La 
MC se manifeste par une atteinte cervicale dans 14% des cas (les ganglions médiastinaux 
forment la majorité des cas avec 60%). Il existe deux classifications de la MC. La première, 
plus ancienne, comprend les formes localisée (un ganglion atteint) et disséminée (atteinte 
ganglionnaire multicentrique). La deuxième, plus récente, s’intéresse à certains caractères 
histologiques. La forme vasculaire hyaline comprend 90% des cas de la forme localisée de la 
MC alors que la forme plasmocytaire de la MC est plus fréquemment rencontrée dans la forme 
disséminée. Les enfants porteurs d’une MC cervicale se présentent avec une tuméfaction 
asymptomatique, le plus souvent située dans le triangle antérieur avec un diamètre moyen de 
3,4 cm. Le diagnostic est posé par une analyse histopathologique à la suite d’une biopsie 
excisionnelle qui est à la fois diagnostic et thérapeutique. Aucun cas de récidive n’a été 
rapportée
21
. 
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Un hamartome est une néoplasie bénigne composée de différents tissus (au moins deux 
lignées cellulaires) de l’organe d’origine. Il peut survenir dans tous les tissus du corps humain. 
Les poumons et la cavité abdominale sont les deux régions où l’hamartome est le plus souvent 
rencontré. La région cervico-faciale est un endroit peu commun pour l’hamartome. Une étude 
rétrospective de 104 cas d’hamartomes de la tête et du cou comprenant des enfants et des 
adultes a été effectuée par une équipe de Chine. 39% des hamartomes étaient trouvés chez les 
patients âgés de 19 ans et moins et la prévalence était légèrement supérieure chez les hommes. 
Le cou représentait 12% des hamartomes de la tête et du cou, mais les auteurs n’ont pas 
localisé plus précisément où dans le cou les hamartomes ont été notés. La langue était la 
région ORL la plus susceptible de développer un hamartome. L’hamartome générait une 
tuméfaction molle à indurée, mobile, indolore de croissance lente avec un diamètre moyen de 
3,9 cm. La chirurgie est excisionnelle. 96% des études extemporanées de l’hamartome ont 
permis d’offrir le bon diagnostic pour les patients. La biopsie était également thérapeutique et 
le taux de récidive était très bas
22
. 
 
Le pilomatrixome, aussi nommé l’épithéliome de Malherbe, est une néoplasie bénigne 
du follicule pileux. Commun au niveau de la tête et du cou, sa présentation typique permet un 
diagnostic clinique avec un fort niveau de certitude. Il est la deuxième masse superficielle en 
importance après le kyste épidermoïde. Malgré sa forte prévalence, il est souvent omis dans le 
diagnostic différentiel des tuméfactions cervicales. Le pilomatrixome est unique, ferme, 
mobile, bien circonscrit, superficiel avec un diamètre moyen de 0,5 à 3 cm. Il est légèrement 
plus fréquent chez la fillette. Le diagnostic définitif et le traitement passent par la biopsie 
excisionnelle. À la pathologie, on retrouve des cellules basaloïdes, des cellules fantômes et des 
cellules géantes réagissant au débris de kératine et à la calcification
23
. 
 
1.3.3 Tuméfactions malignes 
Le lymphome est la tuméfaction maligne la plus commune chez l’enfant avec 50% des 
cas. 60% des lymphomes du cou sont des lymphomes non hodgkiniens (LNH) alors que 40% 
sont des lymphomes hodgkiniens (LH). Le LH est associé à une exposition antérieure à 
l’EBV24 et est un lymphome surtout intranodal touchant principalement les adolescents25. Les 
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formes extranodales impliquant l’anneau de Waldeyer sont retrouvées dans les LNH et 
touchent les enfants de deux à 12 ans
25
. Les patients se présentent avec une ou des 
lymphadénopathie(s) discrète(s), indolore(s) et caoutchouteuse(s) au touché
26
, parfois 
accompagnée(s) de symptômes constitutifs tels que fièvre/frisson, fatigue, sueurs nocturnes et 
perte de poids
27
. Torsiglieri et coll. ont démontré dans une étude rétrospective que 35% des 
lymphomes cervicaux se présentent avec une masse supraclaviculaire
2
. Le rôle de la chirurgie 
est surtout diagnostic avec une analyse tissulaire précise comprenant un examen de 
l’architecture du ganglion27, mais des études cytogénétiques peuvent s’avérer utiles également. 
Le traitement est principalement la chimiothérapie.  
 
La PTLD touche les patients sous immunosuppression pour une transplantation d’un 
organe solide ou de la moelle osseuse. La prévalence de la PTLD dépend de l’âge, du type 
d’organe transplanté et du temps écoulé depuis l’initiation de l’immunosuppression28. La 
PTLD est associée à l’EBV en phase latente qui se réactive sous une immunité affaiblie ou 
encore le plus souvent chez les enfants, lors d’une primo-infection survenant après la 
transplantation. Les enfants sont ainsi plus susceptibles à la PTLD, justifiant un index de 
suspicion accru chez ceux-ci. L’intensité de l’immunosuppression augmente le risque de 
développer la maladie
28
. Le diagnostic repose sur l’étude pathologique basée selon des critères 
standardisés par l’Organisation mondiale de la santé29,30:  
I- PTLD à lésions précoces, caractérisée par l’hyperplasie plasmocytaire 
réactive et s’apparentant à la mononucléose; 
II- PTLD polymorphique (polyclonale et monoclonale); 
III- PTLD monomorphique de cellules T et B;  
IV- LH ou s’apparentant au LH.  
 
La présentation clinique du PTLD est très variable selon l’organe transplanté. La 
symptomatologie cervico-faciale peut comprendre des symptômes d’obstruction des voies 
aériennes supérieures dans 75% du temps
31
. La fièvre, une hypertrophie des structures 
lymphoïdes formant l’anneau de Waldeyer, la dysphagie et l’odynophagie ont été notées dans 
83% des enfants inclus dans une étude rétrospective
31
. Finalement, une lymphadénopathie 
peut être associée au tableau clinique. Le taux de mortalité s’améliore chez les porteurs 
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d’allogreffe et les enfants ont un meilleur pronostic que les adultes28. Le principal traitement 
consiste à réduire l’intensité ou cesser l’immunosuppression. À cela peuvent s’ajouter d’autres 
stratégies comprenant les antiviraux, les immunoglobulines, la chimiothérapie et les agents 
monocloniques tels le rituximab
28
. 
 
 Le rhabdomyosarcome est une tumeur maligne des muscles striés. Il est le sarcome le 
plus commun chez les enfants et la deuxième tuméfaction maligne de la tête et du cou en 
importance
25, avec le nasopharynx et l’orbite comme principaux sites primaires32. Il existe 
quatre types histologiques
25,33
: 
I- La forme embryogénique dans 50 à 75% des cas; 
II- La forme botryoïde; 
III- La forme alvéolaire, au plus sombre pronostic;  
IV- La forme pléomorphique dans 5% des cas  
 
La forme embryogénique est la plus commune de rhabdomyosarcome de la tête et du 
cou
33
. Le rhabdomyosarcome de la sphère ORL fait peu de métastases ganglionnaires 
cervicales
34
. Les rhabdomyosarcomes primaires du cou peuvent se présenter avec une 
paralysie du plexus branchial
25. Le traitement comprend l’exérèse chirurgicale, la 
radiothérapie et la chimiothérapie. Les récidives et les métastases à distance sont fréquentes
32
. 
 
Le neuroblastome est une tumeur neuroblastique issue des cellules embryonnaires de la 
crête neurale responsable du système nerveux sympathique. Il représente la première cause de 
tumeur solide chez l’enfant25 et la quatrième tumeur solide en importance en ORL chez les 
enfants
32
. Seulement 5% des celles-ci se présentent avec une tuméfaction cervicale
25
. Les 
manifestations cervicales du neuroblastome sont principalement des métastases, mais lorsque 
le primaire est cervical, il est retrouvé principalement dans la portion latérale du cou ou dans 
l’espace rétropharyngé (situé antérieurement à la colonne vertébrale et postérieurement au 
pharynx). Les primaires cervicaux ont un bon pronostic. Le traitement est l’exérèse 
chirurgicale avec la radiothérapie et la chimiothérapie en adjuvant pour toute maladie 
résiduelle
24,32
. 
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 Le fibrosarcome infantile est une rare tumeur maligne congénitale qui provient des 
cellules mésenchymateuses et survenant généralement dans la première année de vie
35
. Les 
garçons sont légèrement plus atteints que les fillettes. Cette tumeur de bas grade est 
caractérisée par des masses qui croissent rapidement avec un haut de taux de récidive locale, 
mais les métastases à distance sont rares
36
. Cette tumeur se retrouve principalement dans les 
extrémités, mais 16% des cas se retrouvent dans le cou. D’un point de vue génétique, le 
fibrosarcome infantile est caractérisé par une translocation t(12;15) (p23;q25) qui forme le 
gène fusion ETV6-NTRK3. Le traitement est normalement l’exérèse complète lorsque les 
structures environnantes le permettent. Autrement, une chimiothérapie de type VAC, 
composée de Vincristine, Actinomycine-D et de Cyclophosphamide peut être administrée
35
.  
 
Nous avons déjà discuté des métastases ganglionnaires du neuroblastome, et du 
rhabdomyosarcome, mais il existe d’autres cancers dont des métastases ganglionnaires 
peuvent se retrouver dans les triangles antérieurs et postérieurs du cou. Les métastases 
ganglionnaires pour un carcinome papillaire est le premier symptôme dans 15% des cas 
(adulte et enfant)
26
. Le cancer nasopharyngé, les carcinomes des glandes salivaires peuvent 
également donner des ganglions cervicaux métastatiques. 
 
1.3.4 Les tuméfactions congénitales 
Les tuméfactions congénitales comprennent surtout les kystes branchiaux, le kyste 
thyroglosse et les malformations vasculaires ou lymphatiques. Caractérisées soit par leur 
contenu liquidien ou par leur position centrale, ces dernières sont la plupart du temps exclues 
de notre sujet d’étude sauf pour certains cas de thymus ectopique. Le thymus est une glande 
issue de la troisième poche pharyngée avec une contribution de la quatrième poche. À la 
huitième semaine d’embryogenèse, une descente vers le médiastin est attendue. Dans de rares 
situations, lorsque ce phénomène ne survient pas, le thymus peut se retrouver le long du trajet 
embryologique, entre l’angle de la mandibule et la portion supérieure du médiastin37.Ceci 
constitue une localisation ectopique par rapport à sa position normale. Le thymus ectopique 
peut se présenter comme une masse kystique, solide ou mixte. Il est le plus souvent retrouvé 
sous sa forme kystique et les garçons sont plus souvent affectés. L’âge du diagnostic est de 
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deux et 13 ans
38. Étant donné l’involution naturelle du thymus, des effets sur l’immunité par 
une exérèse complète et d’une possibilité de transformation maligne jamais confirmée dans la 
littérature, Schloegel et coll. proposent un algorithme de traitement où une biopsie chirurgicale 
n’est suggérée que si la tuméfaction n’a pu être confirmée par cytoponction ou si la masse est 
symptomatique
37
. 
 
1.4 Les modalités diagnostiques 
Divers outils paracliniques sont disponibles aux cliniciens afin de les aider dans 
l’élaboration d’un diagnostic différentiel pour les TLSC. 
 
1.4.1 Les tests cutanés 
Le Purified Protein Derivative Skin Test (PPD-ST) est utilisé en Amérique du Nord 
comme un test de dépistage pour la tuberculose en phase latente. Dans ce test, une injection 
intradermique de dérivés de protéines issus de la membrane cellulaire du M. Tuberculosis est 
administrée. Une réaction immunologique d’hypersensibilité de type IV induite à la peau est 
recherchée. Lors de l’injection intradermique, une cellule présentatrice d’antigène ira présenter 
l’antigène aux cellules Th1 CD4 mémoires pour la tuberculose, que seul le patient 
préalablement infecté possède. Celles-ci seront activées et se mettront à sécréter plusieurs 
cytokines, dont l’interféron gamma (IFN-), l’interleukine-12, le tumor necrosis factor, 
l’interleukine-2, la lymphotoxine et les chimiokines. IFN- est le principal médiateur 
responsable de l’activation des macrophages qui eux-mêmes induiront une réaction 
inflammatoire par leur action phagocytaire contre l’agent antigénique administré en 
intradermique. Cette réponse inflammatoire sera responsable de l’induration, de l’œdème et de 
l’érythème visible au site d’injection39. Un test est positif lorsqu’une induration de 10 mm en 
périphérie du site d’injection est palpable 48 heures après l’injection chez le patient 
immunocompétent. Chez les patients immunocompromis, une valeur de 5 mm est jugée 
positive
7
. Le PPD-ST pour la tuberculose peut se positiver chez les patients infectés par une 
MA. En effet, une réaction croisée a été notée chez certains de ces patients et une induration 
 28 
parfois franche (>10 mm) ou partielle (5-9 mm) a été rapportée
7,40
. Des tests de PPD-ST 
combinés pour la tuberculose et d’autres MA ont montré une meilleure sensibilité13,41,42. 
Malheureusement, ce test a été retiré du marché compte tenu d’effets secondaires trop 
fréquemment rencontrés chez les enfants. Un nombre accru de lésions vésiculaires au site 
d’injection avait notamment été rapporté42. Même si les PPD-ST et PPD-ST combinés peuvent 
s’avérer utiles dans l’évaluation d’une lymphadénite à MA10, aucun de ces tests pris seuls n’a 
été recommandé pour le diagnostic d’une lymphadénite à MA chez les enfants43.  
  
1.4.2 Les tests sanguins 
Un échantillon de sang du patient peut permettre d’évaluer une quantité de cellules ou 
de particules précises et fournir des informations importantes sur la présence de maladies 
antérieures ou actuelles. La formule sanguine complète (FSC) permet l’étude du nombre des 
principales cellules retrouvées dans le sang dont les globules blancs, et de connaître leur 
différenciation. Un décompte élevé des leucocytes peut témoigner d’un phénomène infectieux 
aigu et la présence accrue d’une lignée lymphocytaire peut être le premier indice paraclinique 
d’un lymphome. 
 
Les sérologies évaluent la présence d’antigènes et d’anticorps (ou immunoglobulines) 
produits à la suite d’une réaction immunitaire dirigée contre une infection précise. Ils peuvent 
être dosés dans le sang et fournir de précieuses informations sur une exposition antérieure ou 
actuelle à un agent infectieux précis. Surtout utilisées pour les processus viraux, les sérologies 
trouvent également leur utilité dans certains phénomènes bactériens et parasitaires. De façon 
générale, la présence d’immunoglobulines de type M marque la présence d’une infection pour 
laquelle le corps lutte activement. Quant aux immunoglobulines de type G, elles témoignent 
d’une exposition passée à l’infection et confèrent à l’hôte l’immunité dans la majorité des cas. 
Il est possible de doser les immunoglobulines pour le CMV, EBV, le Bartonella Henselae, la 
toxoplasmose, etc. 
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L’Enzyme-Linked Immune Sensitized Assay (ELISA) est un test sérologique utilisé 
couramment pour le dépistage du VIH. Il permet de quantifier des antigènes ou anticorps 
spécifiques pour une maladie. La formation d’un complexe antigène-anticorps est créée à 
partir d’un échantillon de sang auquel on ajoute des anticorps spécifiques (pour une étiologie 
précise) liés à une sonde enzymatique. Un phénomène luminescent ou un précipité est formé 
dans le cas d’un test positif7. 
 
IFN- Release Assays aussi couramment appelé le quantiFÉRON est un test approuvé 
aux États-Unis par la Food and Drug Administration. Ce test consiste à quantifier le taux IFN-
 sécrété par les lymphocytes T sensibilisés pour la tuberculose dans un échantillon de sang 
incubé par une technique d’ELISA, après l’administration du PPD-ST. Ce test est jugé plus 
objectif que la lecture subjective du PPD-ST. Par contre, Detjen et coll. ont démontré que le 
PPD-ST est un meilleur outil pour diagnostiquer une tuberculose active que le quantiFÉRON 
seul ou combiné au PPD-ST chez les enfants
44
. De plus, sa valeur chez les enfants de moins de 
quatre ans est indéterminée
45
.  
 
1.4.3 Les imageries 
 L’échographie est l’émission et la réception d’ultrasons par une sonde échographique 
placée directement sur la peau et qui reproduit une image en noir et blanc. L’échographie est 
jugée l’imagerie de première intention pour l’évaluation des masses cervicales chez les 
enfants. L’échographie est facile d’accès, portable, peu coûteuse, rapide, indolore, non 
invasive, n’expose pas les patients à de l’irradiation et peut se faire sans anesthésie ou 
sédation
5,46,47
. Elle fournit des informations sur la taille, la forme, les contours, la localisation, 
la vascularisation (avec le système doppler) d’une tuméfaction et sa relation avec les structures 
adjacentes
47
. Elle permet de trouver le diagnostic ou de circonscrire le diagnostic différentiel
48
. 
Par contre, elle dépend de l’expertise de l’échographiste et demande une certaine collaboration 
du patient. Chez l’enfant, l’échographie est surtout utile pour déterminer si une lésion est de 
nature kystique, solide ou mixte
5,49
. Les tuméfactions inflammatoires ont un aspect homogène, 
hypoéchogène de forme ronde ou ovaloïde et plus grande que 5 mm avec un hile échogène 
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témoignant d’une vascularisation centrale. Le développement d’hétérogénéité d’un aspect 
multilobulé marque le début d’un processus d’abcédation47. Une lymphadénite à MA est 
caractérisée par une masse hétérogène, aux contours irréguliers, hypoéchogène avec un 
contenu calcifié. Un processus d’abcédation peut être également noté par les mêmes 
caractéristiques décrites précédemment. Les lymphomes peuvent échographiquement 
s’apparenter aux masses inflammatoires, mais sont généralement de taille plus grande. Les 
ganglions atteints sont normalement ronds, hypoéchogènes sans hile échogène et peuvent 
présenter des réticulations intraganglionnaires. Le doppler présentera un flot modéré de 20 à 
50 cm/s pouvant être vu à la fois au centre qu’en périphérique. Le neuroblastome et le 
rhabdomyosarcome sont tous deux hypoéchogènes, solides et peuvent enchâsser des 
vaisseaux
47. L’échographie manque de spécificité et de sensibilité pour les tuméfactions 
néoplasiques. Même si elle ne fournit pas des caractéristiques pathologiques exactes, elle peut 
néanmoins aider à sélectionner les lésions qui, par leurs caractéristiques, méritent une biopsie 
chirurgicale
50
.  
 
 La tomodensitométrie du cou est une technique d’imagerie basée sur l’absorption de 
rayons par les tissus selon leur densité. Considérée comme l’image de choix chez l’adulte se 
présentant avec une masse cervicale, la tomodensitométrie est moins encouragée étant donné 
des risques de cancers (cumulatifs dans une vie). Jusqu’en 2005, Miglioretti et coll. ont noté 
une augmentation de l’utilisation de la tomodensitométrie chez les enfants allant du double au 
triple le nombre d’examens prescrits avec une dose d’irradiation variable selon les protocoles 
utilisés
51
. Les plus jeunes enfants et les filles sont plus susceptibles de développer un cancer 
solide induit par la radiation et les risques de leucémie sont plus substantiels pour les jeunes 
enfants ayant une tomodensitométrie de la tête
51
. Pour mieux sensibiliser les médecins à cette 
problématique, des organisations comme l’Alliance for Radiation Safety in Pediatric Imaging 
ont sensibilisé les cliniciens à utiliser des doses de radiation les plus faibles possible selon leur 
principe mnémotechnique ALARA « as low as reasonably achievable »
52
 plutôt qu’obtenir la 
plus belle image possible indépendamment de la quantité de rayons nécessaire. On estime que 
diminuer la dose, le champ d’irradiation et le nombre d’examens d’un tiers permettraient 
d’éviter 62% des cancers induits par l’irradiation médicale51. Les progrès technologiques ont 
aussi permis de développer des techniques d’imagerie moins irradiantes53. 
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L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) est l’une des technologies radiologiques 
capables de mieux caractériser les tissus mous du corps. Son autre grand avantage (qu’elle 
partage avec l’échographie) est l’absence de radiation. Les images sont produites par 
l’émission de radiofréquences produites par le changement de position des ions hydrogènes 
des différents tissus du corps soumis à un champ magnétique. Ces données brutes sont ensuite 
captées et converties en images par ordinateur selon un processus appelé reconstruction 
d’image54. Ses désavantages comprennent le bruit de l’IRM, l’espace restreint du patient dans 
la machine et le besoin d’immobilisation de longue durée qui justifient une sédation pour les 
plus jeunes enfants. Cet examen est également très coûteux et son accès est limité, même dans 
les centres hospitaliers tertiaires. Quoique ce soient des situations plus rares chez les enfants, 
les patients doivent également être dépourvus d’éléments ferromagnétiques tels que 
cardiostimulateur, pompe à insuline, clip d’anévrysme, corps étrangers ferreux, tatouages, 
maquillage permanent, etc. 
 
1.4.4 Les techniques de prélèvement tissulaire et les analyses pathologiques 
La biopsie chirurgicale chez les enfants est une intervention faite le plus souvent en 
salle d’opération sous anesthésie générale. La biopsie est dite incisionnelle lorsqu’un 
échantillon de la tuméfaction est retiré alors qu’elle devient excisionnelle lorsque l’entièreté de 
la tuméfaction est prise. La biopsie excisionnelle a l’avantage d’être thérapeutique pour 
plusieurs étiologies discutées. Une biopsie devrait être faite pour une lymphadénopathie 
n’ayant pas répondu aux antibiotiques et qui progresse après deux semaines17. La biopsie 
chirurgicale comporte des complications telles qu’un hématome, de l’œdème, une infection de 
plaie, une mauvaise cicatrisation, une atteinte nerveuse
55
, plus particulièrement une paralysie 
ou parésie faciale de la branche marginale du septième nerf crânien avec une incidence allant 
de 1 à 28%
56
. De plus, une anesthésie générale expose le patient à des risques tels que nausée, 
vomissement, aspiration, œdème pulmonaire, hypoxémie, insuffisance respiratoire, œdème ou 
spasme laryngé, réaction anaphylactique, administration d’un mauvais médicament, 
hyperthermie maligne, etc
57
. La biopsie chirurgicale est donc un geste diagnostic extrêmement 
utile et efficace, mais qui ne peut pas être banalisé. 
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La cytoponction est une technique moins invasive que la biopsie chirurgicale qui 
permet l’acquisition de cellules ou d’un bloc cellulaire en vue d’analyses multiples dont 
l’analyse cytopathologique. La cytoponction possède de grands avantages. Comparativement à 
la biopsie chirurgicale, elle est peu coûteuse, minimalement invasive et peut se faire sous 
anesthésie locale en ambulatoire. La cytoponction sous échographie permet d’observer le trajet 
de l’aiguille dans le cou et d’aller faire le prélèvement à un endroit précis dans une 
tuméfaction
46
. Anne et coll. ont démontré que la cytoponction est une technique sécuritaire et 
efficace chez les enfants
58
. Par contre, la cytoponction possède des limites diagnostiques 
puisque d’une part, elle demande une bonne collaboration de l’enfant et d’autre part, seul 
l’échantillon cellulaire peut être analysé et ne donne pas une analyse détaillée de l’architecture 
tissulaire. Le prélèvement au trocart constitue la même technique que la cytoponction, mais 
avec une aiguille de plus grand calibre. Le matériel est récolté sous forme d’une carotte 
tissulaire où l’architecture du tissu prélevé peut être étudié46. Par contre, cette technique est 
plus invasive, plus douloureuse, demande une plus grande collaboration de l’enfant et une 
attention accrue à l’anesthésie locale compte tenu de la taille de l’aiguille. 
  
Les études histologiques consistent à regarder sous microscope à différents 
grossissements un échantillon de tissu ou des cellules et d’élaborer un diagnostic en fonction 
des trouvailles. La méthode est peu coûteuse, peut être relativement rapide et peut fournir un 
diagnostic définitif
59
. Les lames sont normalement colorées avant l’analyse afin de mieux 
mettre en valeur différentes organelles ou structures. Les colorations hématoxyline et éosine 
sont les plus couramment utilisées. Il existe également des colorations caractéristiques pour 
certains germes comme les colorations acid-fast pour les mycobactéries. Elles comprennent la 
coloration classique de Ziehl-Neelson composée de carbofuscine et la coloration fluorescente 
d’auramine-rhodamine pour les MA. L’auramine-rhodamine et la carbofuscine sont fortement 
retenues par la paroi cellulaire des mycobactéries riche en lipides
60
. L’auramine-rhodamine est 
supérieure au Ziel-Neelson, mais les colorations possèdent somme toute une faible 
sensibilité
60,61
 et le succès des colorations dépend grandement des solvants utilisés pour la 
préparation des lames
60
.  
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Les cultures consistent à prendre un échantillon du spécimen tissulaire ou cellulaire et 
de l’incuber dans un milieu de culture et d’observer le développement de colonies 
bactériennes. Il existe divers milieux. Les cultures comprennent quelques désavantages tels 
qu’une incubation de deux à trois semaines pour les MA62 nécessaire avant de noter une 
prolifération et la spécificité de certains milieux nécessaires tels que le bouillon de culture de 
Lowenstein pour les MA 
59
. 
 
La Polymerase Chain Reaction (ou amplification en chaîne par polymérase) (PCR) 
consiste à faire une réplication d’une séquence d’ADN à partir d’un échantillon initial à l’aide 
d’une enzyme nommée polymérase d’ADN. Après dénaturation des brins d’ADN, c’est-à-dire, 
sous l’effet de la chaleur, les deux chaînes d’ADN sont séparées, des amorces spécifiques pour 
une séquence d’ADN d’intérêt sont ajoutées et la polymérase fabrique, depuis les amorces, le 
brin complémentaire d’ADN dans un milieu gorgé d’acides nucléiques libres. Ce cycle est 
répété (dénaturation, ajout d’amorces et activité de la polymérase) et permet de générer de 
multiples copies de la séquence d’ADN à l’étude (considérées à l’état pur après 30 cycles). La 
PCR a de multiples utilités, dont l’une de diagnostic. Dans ce cas-ci, on parle de real-time 
PCR. En exposant un spécimen à des amorces avec étiquettes fluorescentes et précises pour 
une séquence d’ADN, la présence de multiples copies de cette séquence est suivie 
quantitativement à chaque cycle
63. La preuve de l’existence de cette étiologie dans le spécimen 
est obtenue, et ce, même à partir d’une faible quantité initialement. La rapidité, la faible 
quantité de spécimens nécessaire pour l’analyse et sa bonne sensibilité constituent ses 
principaux avantages. 
 
Les études immunohistochimiques sont une méthode de fluorescence capable de mettre 
en valeur un élément étiologique ou caractéristique d’une étiologie. Pour ce faire, une protéine 
fluorescente fixée à un anticorps dirigé vers une protéine précise, considérée comme 
l’antigène. Le complexe anticorps-antigène entraînera des zones de fluorescences au 
microscope
64
.  
 
Les études cytogénétiques peuvent s’avérer utiles pour le diagnostic de certaines 
maladies. La technique de Fluorescence in situ hybridation (FISH) est une étude 
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cytogénétique. Une séquence d’ADN ou ARN précise est créée selon l’élément recherché et 
est liée à une étiquette fluorescente et forme une sonde. La sonde est par la suite répliquée 
pour en faire de multiples copies. La sonde et l’ADN du spécimen à l’étude sont ensuite 
dénaturés, permettant l’interaction de l’ADN avec la sonde. Si la sonde retrouve sa séquence 
complémentaire dans l’ADN du tissu à analyser, l’étiquette fluorescente s’illuminera et sera 
visible à la microscopie
65
. Quant à la cytométrie de flux, elle consiste à analyser chaque 
cellule d’un spécimen. Les cellules traversent rapidement un conduit très étroit ne laissant 
passer qu’une cellule à la fois. Chaque cellule passe ensuite devant un faisceau de laser. La 
diffraction du faisceau lumineux varie selon la taille. Les cellules d’intérêt peuvent être 
préalablement colorées avec une sonde fluorescente. La coloration excite le faisceau laser qui 
émet de la fluorescence qui varie selon la complexité cellulaire. Ces deux techniques 
permettent de caractériser la morphologie et de quantifier chaque type de cellules
66,67
. 
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CHAPITRE DEUX : REVUE DE LA LITTÉRATURE 
PRÉLIMINAIRE 
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2.1 Introduction 
Une revue de la littérature à ce moment nous semblait essentielle pour mieux comprendre la 
population pédiatrique se présentant avec une TLSC. Nos recherches sur le sujet ont été 
effectuées sur le moteur de recherche Pubmed. Plusieurs mots-clés ont été utilisés tels que 
biopsy, children, neck masses, lymph node excision, pediatry, diagnosis. Nous n’avons 
conservé que les articles écrits en anglais. Au total, six articles ont été retenus puisqu’ils 
traitaient du diagnostic des masses chez les enfants. 
  
2.2 Présentation des articles 
 L’équipe de Torsiglieri et coll. a publié en 1988 dans l’International Journal of 
Pediatric Otolaryngology une étude intitulée Pediatric neck masses : guidelines for 
evaluation. Cette étude provient d’un centre hospitalier pédiatrique de Philadelphie qui relate 
rétrospectivement le résultat de 481 biopsies cervicales effectuées chez 445 patients entre 
1982 et 1986. Le critère d’inclusion principal était tout enfant ayant eu une biopsie cervicale à 
leur établissement. 55% des masses biopsiées étaient de nature congénitale avec 
principalement les kystes branchiaux et thyroglosses. Les masses inflammatoires 
représentaient le deuxième groupe en importance avec 27% de l’échantillon. Les 
lymphadénites réactionnelles représentaient plus de la moitié des cas (et 16% de tous les 
sujets). 20 lymphadénites à MA ont été retrouvées et 66 cas sont demeurés de nature 
inflammatoire indéterminée. Les masses bénignes/non-inflammatoires formaient 5% des 
patients avec le kyste d’inclusion comme principale étiologie dans ce sous-groupe, tout juste 
devant les néoplasies bénignes composées principalement de lipomes et de neurofibromes. Les 
masses néoplasiques malignes représentaient 11% des enfants. Sans surprise, les lymphomes 
(8%), les cancers de la thyroïde, le rhabdomyosarcome et le neuroblastome étaient, en ordre 
décroissant, les étiologies les plus prévalentes. Les auteurs ont aussi comparé le diagnostic 
préopératoire au diagnostic postopératoire. Au total, le diagnostic était exact dans 61% des 
cas. Cependant, il n’est pas indiqué sur quelles bases le diagnostic préopératoire était appuyé : 
impression clinique seule? Impression clinique combinée aux tests paracliniques? Les 
 37 
lymphadénites à MA (100%), les lymphadénites suppuratives (82%) les kystes branchiaux 
(76%), les kystes thyroglosses (70%) étaient les plus correctement diagnostiqués en 
préopératoire
2
. 
 
 Connolly et coll. ont publié en 1997 dans le Journal of Laryngology and Otology 
l’article Paediatric Neck Masses – A Diagnostic Dilemma. Cette étude rétrospective relate 
toutes les biopsies chirurgicales entre 1987 et 1992 dans un hôpital pédiatrique de Glasgow, au 
Royaume-Uni. 360 biopsies ont été retrouvées. Les masses étaient classées selon une étiologie 
ganglionnaire ou extraganglionnaire. 264 (73%) masses retrouvées furent mises dans la 
catégorie bénigne/extraganglionnaire où le pilomatrixome et le kyste sébacé représentaient les 
principales étiologies suivies par le kyste thyroglosse. Avec 93 diagnostics, l’atteinte 
ganglionnaire représentait 26% des cas étudiés. Ceci comprenait 60 cas de lymphadénite 
réactionnelle, 21 cas de lymphadénite à MA (5,8% de toutes les masses étudiées) et 12 cas de 
lymphomes. Ajoutés au lymphome, deux rhabdomyosarcomes et une tumeur à cellule ronde 
constituaient la catégorie des tumeurs malignes et représentaient 4,2% des biopsies 
chirurgicales. Un tableau de l’article compare les diagnostics préopératoires aux diagnostics 
postopératoires, mais semble comporter des erreurs et présente confusément les données avec 
des catégories qui dédoublent les masses. En validant les valeurs du tableau à celles parues 
dans le texte, nous calculons une exactitude du diagnostic préopératoire dans 86% du temps et 
de 60 % (9/15) pour les lésions malignes. Par contre, il n’est pas indiqué comment étaient 
déterminés les diagnostics préopératoires et aucune mention des résultats des tests sanguins et 
des tests radiologiques n’étaient disponibles, bien qu’ils aient été compilés selon la 
méthodologie
68
.  
 
 En 2003, Moores et coll. ont publié leur étude rétrospective de 1877 biopsies de 
lymphadénopathies cervicales faites chez 1 332 enfants entre 1976 et 1999 dans un centre 
hospitalier pédiatrique de Tygerberg en Afrique du Sud. L’article Diagnostic Aspects of 
Cervical Lymphadenopathy in Children in the Developing World: a Study of 1,877 Surgical 
Specimens est publié dans Pediatric Surgery International. 48% des enfants avaient une 
lymphadénite réactionnelle; 25% présentaient une lymphadénite à M. tuberculosis; 11,6% 
montraient une lésion maligne, 11,5% avaient une lésion granulomateuse 2,4% possédaient 
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des infections autres alors que 1,5% ont obtenu un résultat pathologique normal. Aucune 
lymphadénite à MA n’a été diagnostiquée et bien des lésions granulomateuses sans diagnostic 
plus précis ont été soupçonnées d’être des M. tuberculosis décapitées par la prise 
d’antibiotique en préopératoire. Aucune information n’a été compilée concernant les tests 
préopératoires utilisés ni sur les diagnostics préopératoires. Ceci nous empêche d’évaluer la 
qualité du diagnostic préopératoire. Il est à noter aussi que comparativement à notre 
population pédiatrique et celle des deux études mentionnées précédemment, celle-ci s’en 
éloigne à plusieurs niveaux (social, économique, environnemental et génétique) et que ceux-ci 
semblent avoir un impact sur la prévalence des étiologies rencontrées
69
. 
 
 L’article Cervical Lymphadenopathy in Children--Incidence and Diagnostic 
Management publié en 2007 dans l’International Journal of Pediatric Otolaryngology 
présente les résultats d’enfants soignés pour une lymphadénopathie cervicale entre 2000 et 
2004 dans un centre hospitalier de Lublin en Pologne. Les diagnostics finaux étaient basés sur 
les trouvailles cliniques ou histologiques, paracliniques et échographiques. Les 87 patients 
sélectionnés pour l’étude avaient obtenu un diagnostic échographique, mais les auteurs ne 
mentionnent pas combien de biopsies chirurgicales ont été faites. 50 enfants ont eu un 
diagnostic final de lymphadénite réactionnelle; 27 patients ont présenté une lésion 
inflammatoire, infiltrative, phlegmoneuse ou abcédée; trois lymphadénites étaient secondaires 
à des lésions d’origine dentaire; deux mononucléoses; deux maladies de Kawasaki; deux 
lymphomes et une maladie de griffe de chat. Plusieurs lésions rencontrées dans cette étude 
peuvent effectivement s’appuyer sur la présentation clinique et sur les tests sanguins et ne 
nécessitent généralement pas un diagnostic pathologique final. Néanmoins, cette étude conclut 
à l’extrême utilité de l’échographie pour établir le diagnostic alors que ce ne sont pas toutes les 
masses qui ont été biopsiées
70
. Il est vrai que l’échographie contribue significativement à 
l’élaboration du diagnostic, mais son manque de sensibilité et de spécificité pour différencier 
les étiologies néoplasiques des étiologies inflammatoires ne permettent pas d’établir un 
diagnostic assurément. Le clinicien devrait toujours rester critique face aux conclusions 
échographiques et maintenir un seuil de suspicion bas pour demander une étude histologique
5
.  
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 Papadopouli et al ont publié en 2009, dans le Pediatric hematology and Oncology 
l’article Cervical Lymphadenopathy in Childhood Epidemiology and Management. Dans cette 
étude rétrospective, 50 enfants ont été hospitalisés entre 2003 à 2006 dans un département 
pédiatrique de soins chirurgicaux et médicaux d’un hôpital universitaire grec pour une masse 
cervicale et recevaient une antibiothérapie par voie intraveineuse pendant au moins deux 
semaines. Tous les patients ont été évalués rigoureusement par un questionnaire, des tests 
sanguins, des imageries pour les principaux diagnostics et par des modalités diagnostiques 
discutés dans le chapitre précédent. Les lymphadénites bactériennes représentaient 52% de 
leur population hospitalisée. Ils concluent que les lymphadénites cervicales chez les enfants ne 
nécessitent pas de biopsie chirurgicale diagnostique dans la plupart des cas. 18 patients (36% 
des patients de l’étude) ont eu une biopsie basée sur des trouvailles échographiques ou parce 
qu’ils étaient réfractaires au traitement antibiotique. Une lymphadénite à M. tuberculosis était 
présente dans cinq cas; quatre patients se sont vus diagnostiquer un kyste thyroglosse; trois 
patients avaient un kyste branchial et un patient pour chaque étiologie suivante : hémangiome, 
kyste sébacé, kyste dermoïde et maladie de la griffe du chat. Somme toute, en regroupant les 
étiologies, on retrouve surtout de masses kystiques situées sur la ligne médiane centrale du 
cou
71
. 
 
 Dans l’étude A Retrospective Chart Review of Evaluation of the Cervical 
Lymphadenopathies in Children publiée en 2011 dans le journal Auris Nasus Larynx, Citak et 
coll. discutent de 282 enfants référés en oncologie pédiatrique pour une lymphadénite 
cervicale entre 2007 et 2009 à l’hôpital pédiatrique de Sehitkamil, en Turquie. Les masses 
d’origine bénignes inconnues étaient les plus communément rencontrées, surtout celle 
d’origine inflammatoire. Les indications de biopsie chirurgicale étaient un ganglion au 
caractère dur, solide, fixé aux structures adjacentes, situé dans le triangle postérieur ou en 
supra-claviculaire, de taille croissante, une absence de réponse à une antibiothérapie après 
quatre à six semaines ou des symptômes constitutifs. 35 biopsies excisionnelles ont été faites 
et représentaient 12% des cas répertoriés. Le kyste thyroglosse et le LH étaient les diagnostics 
les plus fréquents avec 14% chacun. Au total, 26% des biopsies ont révélé une nature maligne. 
Il n’y avait pas de lymphadénite à MA, mais on rapporte un cas de granulome à grandes 
cellules et une lymphadénite à M. tuberculosis. Cette étude présente une plus forte incidence 
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de masses malignes. Ceci peut s’expliquer par un biais de sélection issu du fait que les 
oncologues sont plus susceptibles de recevoir des consultations pour des tuméfactions 
malignes
72
.  
2.3 Discussion 
Le tableau 1 résume chaque étude et tente de mieux les comparer entre elles. Nous 
constatons que dans les vingt-cinq dernières années, peu d’études sur la biopsie chirurgicale 
diagnostique ont été faites. De plus, un manque de standardisation et une grande hétérogénéité 
entre les études permettent difficilement de faire une franche comparaison entre celles-ci. 
 
Tableau 1 : Résumé des études de notre revue de la littérature
2,55,69,70,72,73 
 
 
2.4 Conclusion 
Cette revue nous laisse croire qu’une origine inflammatoire pour les TLSC pourrait 
être la cause la plus fréquente et que les lymphomes sont le diagnostic malin le plus commun. 
À ce point-ci, il nous apparaissait évident qu’une étude rétrospective s’avérait essentielle pour 
mieux comprendre notre population, mieux étudier les pathologies les plus fréquemment 
rencontrées et évaluer l’exactitude de notre diagnostic préopératoire. 
Auteur, année, 
pays
Échantillon
Nombre 
de biospie
Critère de 
sélection
Diagnostic 
préopératoire 
basé sur
Étiologie 
biopsiée la plus 
commune
Nombre de 
Lymphadénites à 
MA biospiées(%)
Nombre de 
tumeurs malignes 
biopsiées(%)
Diagnostic 
préopératoire 
correct (%)
Imagerie
Torsiglieri, 1988, 
USA
445 481
Toutes les 
masses 
cervicales 
biopsiées
Impression 
clinique  +/- 
sérologies +/- 
imagerie 
Congénitale 20/445 (4,5) 48/445 (11) 61 Variable
Connolly, 1997, UK 360 360
Toutes les 
masses 
cervicales 
biopsiées
N/D
Pilomatrixome et 
Kyste Sébacé
21/360 (5,8) 15/360 (4,2) 86 N/D
Moore, 2003,   
South Africa
1,332 1,877
Toutes les 
masses 
cervicales 
biopsiées
N/D
Lymphadénite 
réactionnelle
Aucune 154/1 332 (11,6) N/A N/D
Niedzielska,         
2007, Poland
87 0
Toutes masses 
cervicales ayant 
eu une 
échographie 
échographie
Lymphadénite 
réactionnelle
Aucune N/D N/D Échographie
Citak, 2011, Turkey 282 35
Tous patients 
avec une masse 
cervicale
N/D
Kyste thyroglosse 
et Lymphome de 
Hodgkin
Aucune 9/35 (25,7) N/D N/D
N/D= non disponible
Aucune 1/18 (5,6) N/D Échographie
Papadopouli,         
2009, Greece
50 18
Patients 
hospitalisés avec 
antibiotique pour 
une masse 
Impression 
clinique et 
échographie
Inflammatoire: 
lymphadénite à            
M. tuberculosis
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CHAPITRE TROIS : L’ÉTUDE RÉTROSPECTIVE DU 
SERVICE D’ORL DU CHU SAINTE-JUSTINE 
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3.1 Introduction 
Au CHU Sainte-Justine, la biopsie chirurgicale utilisée comme outil diagnostic est 
considérée comme l’étalon d’or. Par contre, à la suite de notre revue de la littérature, nous 
constatons que le nombre d’articles scientifiques s’intéressant à la biopsie chirurgicale 
diagnostique chez les enfants est relativement pauvre. Aucun de ceux-ci ne s’intéresse 
particulièrement aux TLSC chez l’enfant qui représentent un plus grand défi pour le clinicien. 
Dans cette étude rétrospective, nous avons tenté de comparer notre population pédiatrique 
ayant subi une biopsie chirurgicale diagnostique avec la littérature. Nous voulions également 
comparer les diagnostics préopératoires basés sur les impressions cliniques à ceux obtenus par 
les études pathologiques sur tissus prélevés par une biopsie chirurgicale.  
 
Notre étude a été publiée en 2014 dans l’International Journal of Pediatric 
Otolaryngology dans un article intitulé Histology of Solid Lateral Cervical Masses Biopsied in 
Children
74
. La version originale en anglais est présentée en annexe un. 
 
3.2 Méthodologie 
Cette étude rétrospective s’est tenue au CHU Sainte-Justine, un centre hospitalier 
pédiatrique tertiaire. Nous avons révisé les dossiers médicaux de tous les enfants opérés pour 
une TLSC entre 2002 et 2012. Afin de s’assurer d’obtenir tous les patients ayant eu une telle 
intervention, deux bases de données ont été consultées: la base de données du Service d’ORL 
du CHU Sainte-Justine et la base de données du Service des archives médicales du même 
établissement. Le protocole de recherche a reçu l’approbation du Comité d’Éthique en 
Recherche du CHU Sainte-Justine. 
 
Plusieurs informations ont été colligées dans une base de données sécurisée: les 
caractéristiques démographiques, les signes et symptômes de présentation, la localisation de la 
tuméfaction (droite vs gauche; triangle postérieur vs triangle antérieur), la taille estimée à la 
palpation et le diagnostic clinique. Les sérologies les plus communes (CMV, EBV,  maladie 
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de la griffe de chat, toxoplasmose) ont également été compilées de même que les résultats du 
PPD-ST. Le PPD-ST était prescrit pour le M. tuberculosis seul ou combiné à d’autres souches 
de MA telles que le Mycobacterium Kansaii, le Mycobacterium Scrofulaceum et le 
mycobactérium avium intracellulare (MAC). Notre seuil de positivité au test était une 
induration de 5 mm compte tenu de la réaction croisée possible pour les patients porteurs 
d’une lymphadénite à MA. 
 
Les biopsies chirurgicales ont été classées comme partielles ou complètes selon le 
protocole opératoire. Les études extemporanées ont été demandées à la discrétion du 
chirurgien selon le diagnostic préopératoire et les découvertes peropératoires. La présence ou 
non d’études extemporanées et leurs résultats en plus des résultats pathologiques finaux ont 
été notés. Les diagnostics ont été catégorisés selon une étiologie inflammatoire, bénigne/non-
inflammatoire, maligne, congénitale, non spécifique ou tissu normal. 
 
À noter que pour le PTLD, nous avons choisi de mettre cette étiologie dans la classe 
des tuméfactions bénigne/non-inflammatoire spécifiquement pour ce travail, appuyer par la 
physiopathologie et le traitement de cette maladie (réduction des agents immunosuppresseurs). 
Indépendamment de la classification choisie, le plus important est de se rappeler que la PTLD 
est une condition sérieuse et qu’un traitement doit être initié lorsque le diagnostic est connu 
(ce qui a été le cas pour tous les patients de cette étude). 
 
Nous nous sommes également intéressés à l’antibiothérapie reçue en préopératoire et 
en postopératoire. Finalement, les délais entre différentes étapes depuis l’apparition de la 
masse jusqu’à la fin de l’hospitalisation de l’enfant ont été pris en considération. 
 
Plus de 150 dossiers médicaux ont été consultés aux archives médicales du CHU 
Sainte-Justine. Nous avons exclu tous les patients avec un diagnostic clinique connu en 
préopératoire. Toute chirurgie strictement à visée thérapeutique, effectuée sous anesthésie 
locale ou encore faite par un chirurgien d’une autre spécialité que l’ORL pédiatrique ou 
effectuée avant 2002 n’a pas été retenue. L’hétérogénéité de l’approche thérapeutique et la 
disponibilité des outils paracliniques restreignaient l’inclusion d’enfants opérés avant 2002. 
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Les abcès, les phlegmons, les kystes, les tuméfactions situées dans la région centrale du cou 
ont également été exclus pour respecter le caractère solide et latéral des tuméfactions qui nous 
intéressent dans cette étude. 
 
Le logiciel Statistical Package for the Social Sciences 17.0 a été utilisé pour effectuer 
des analyses statistiques descriptives. 
 
3.3 Résultats 
3.3.1 Préopératoire 
Démographie. 42 patients ont eu une biopsie chirurgicale à visée diagnostique. Deux 
patients ont eu une biopsie répétée pour la même masse pour un total de 44 biopsies. Une 
légère prédominance masculine a été notée avec 27 garçons contre 15 fillettes (ratio de 1,8 : 
1). Au moment de la présentation, les patients étaient âgés de zéro et 16 ans avec une médiane 
de sept ans. 
 
Caractéristiques de la tuméfaction. Nous avons retrouvé 36 descriptions de 
tuméfactions dans les dossiers médicaux. Les tuméfactions se retrouvaient du côté droit dans 
21 cas alors que six patients présentaient des tuméfactions bilatéralement. Le diamètre moyen 
des tuméfactions était de 3,3 cm. Les quatre caractéristiques les plus communes pour décrire 
les tuméfactions étaient dans un ordre décroissant : mobile, solide suivi de molle et indolore 
dans un nombre égal de cas. 41 des 44 tuméfactions avaient une localisation anatomique 
précise décrite : 30 dans le triangle antérieur et 11 dans le triangle postérieur. 18 des 30 
tuméfactions du triangle antérieur étaient plus précisément situées dans la région sous-
mandibulaire. Trois tuméfactions n’avaient pas de localisation marquée au dossier. 
 
Investigations. Les investigations furent sélectionnées à la discrétion des chirurgiens 
selon leur impression clinique et leur expérience médicale. Des tests sérologiques ont été 
prescrits pour 13 patients (Tableau 2). Deux patients ont eu des sérologies positives pour la 
maladie de la griffe du chat pour lesquelles l’un a obtenu une tuméfaction de nature 
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inflammatoire à l’analyse pathologique postopératoire et l’autre de nature non spécifique. Un 
patient était nouvellement infecté par le CMV en préopératoire, mais son résultat pathologique 
s’est révélé positif pour une lymphadénite à MA. Neuf patients ont eu un PPD-ST avant leur 
chirurgie. Quatre de ceux-ci ont obtenu une tuméfaction de nature inflammatoire à l’analyse 
pathologique (et plus spécifiquement une lymphadénite à MA pour trois de ces quatre 
patients). 
Tableau 2 : Sérologies et résultats pathologiques pour les sérologies positives 
 
 
Imagerie. 32 patients ont eu une échographie préopératoire. Plus de la moitié (18 
échographies) n’ont fourni que des renseignements peu spécifiques de la tuméfaction sans 
émettre de franches hypothèses diagnostiques. Les rapports d’échographies ont détecté quatre 
des 19 tuméfactions inflammatoires ayant subi une échographie. L’analyse échographique a 
permis de détecter correctement une tuméfaction maligne à l’analyse histologique, mais en a 
raté deux et a interprété erronément quatre lésions inflammatoires comme étant des 
tuméfactions malignes. 
 
13 patients ont passé une tomodensitométrie du cou en préopératoire. Cinq de ces 
tuméfactions comprenaient une origine inflammatoire comme étiologie possible qui n’a 
ultimement pu être confirmée pathologiquement que dans deux cas. Seule une des quatre 
tuméfactions décrites comme de nature maligne a pu être corroborée par les études 
pathologiques. Deux des trois tuméfactions restantes sont revenues de nature inflammatoire et 
une tuméfaction était finalement de nature bénigne/non-inflammatoire. Cinq tuméfactions 
n’ont obtenu qu’une description radiologique sans hypothèse diagnostique. L’une d’entre elles 
s’est révélée de nature néoplasique maligne, deux tuméfactions étaient bénignes/non-
inflammatoires, une tuméfaction congénitale et une tuméfaction avec tissu normal. 
Cytomégalovirus Epstein-Bar Virus
Maladie                    
Griffe de chat
Toxoplasmose
Nombre de tests 
prescrits
11 11 5 7 34
Nombre de résultats 
positifs
1 0 2 0 3
Résultats 
pathologiques pour les 
sérologies positives
Lymphadénite à 
Mycobactéries 
atypiques
-
1- Inflammatoire         
2- non spécifique
- -
Sérologies
Total
 46 
 
Huit patients n’ont eu aucune imagerie. La moitié de ceux-ci avait un diagnostic 
clinique imprécis au dossier médical. Un enfant avait dans son diagnostic différentiel en 
préopératoire une tuméfaction maligne. Finalement, six des huit tuméfactions sont revenues de 
nature inflammatoire et les deux autres se sont avérées être des tuméfactions bénignes/non-
inflammatoires (pilomatrixome et PTLD).  
 
Traitements médicaux. L’antibiothérapie fut commencée chez 15 patients en 
préopératoire. Les antibiotiques avaient été prescrits soit par l’ORL ou le médecin-référent. 
L’étiologie inflammatoire était dans le diagnostic différentiel préopératoire chez 11 des 15 
patients. Dans la grande majorité des cas, un antibiotique de type macrolide avait été 
sélectionné. Des 12 patients où le diagnostic comprenait plus spécifiquement la lymphadénite 
à MA, seulement sept ont reçu un antibiotique et la clindamycine était l’antibiotique le plus 
souvent prescrit. 
 
3.3.2 Peropératoire  
Diagnostic. Le tableau 3 nous permet de constater que plus de la moitié des biopsies 
faites (26/44) ont été de nature inflammatoire. 13 de ces 26 biopsies ont été spécifiquement 
une lymphadénite à mycobactérie : 12 lymphadénites à MA et une lymphadénite à M. 
tuberculosis. Neuf biopsies étaient des lésions bénignes/non-inflammatoires et cinq biopsies 
ont révélé une tuméfaction maligne. Deux tuméfactions étaient congénitales et deux 
tuméfactions sont revenues avec du tissu histologiquement normal. 
 
Le tableau 4 compare les diagnostics préopératoires aux diagnostics pathologiques 
pour chacun des patients et classés selon leur catégorie étiologique finale. 
 
La localisation de la tuméfaction dans le cou n’a pu être associée avec un résultat 
pathologique précis. Les tuméfactions du triangle postérieur et du triangle antérieur étaient 
dans les deux cas d’origine inflammatoire le plus souvent. Les tuméfactions malignes se 
retrouvaient surtout dans le triangle antérieur. 
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Des analyses bactériologiques peropératoires ont été parfois effectuées, basées sur les 
impressions cliniques ou les découvertes peropératoires. Les cultures bactériennes aérobiques, 
anaérobiques et les cultures fongiques ont été peu contributives à l’élaboration du diagnostic 
final. Tous les tests positifs pour les colorations d’auramine-rhodamine ou au bouillon de 
lowenstein ont eu une bonne corrélation avec les études histologiques confirmant ou 
suspectant fortement une lymphadénite à MA. 
 
Tableau 3 : Étiologies des tuméfactions 
 
 
 
 
 
 
 
Classes N (%) Âge moyen (an)
Inflammatoire 26 (59) 7
Mycobactérie 13 (30)
Lymphadénites réactionnelles 10 (23)
Lymphadénites inflammatoires non spécifiques 3 (7)
Bénigne/ non-inflammatoire 9 (20) 9
Pilomatrixome 2 (5)
Fibrose profonde 1 (2)
Maladie de Kikuchi-Fujimoto 1 (2)
PTLD 2 (5)
Maladie de Castleman 1 (2)
Lymphangite lupique 1 (2)
Hamartome 1 (2)
Maligne 5 (11) 12
Lymphome 3 (7)
Métastase cancer thyroïde 1 (2)
Neuroblastome 1 (2)
Congénitale 2 (5) 0
Thymus ectopique 2 (5)
Normal 2 (5) 6
Total 44 (100) 7
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Tableau 4: Diagnostics postopératoires pour chaque patient regroupés selon les classes étiologiques 
 
 
Numéro du
patient
Diagnostics préopératoires Diagnostics postopératoires
1 Lymphadénite à MA Lymphadénite à MA
2 Lymphadénite à MA Lymphadénite à MA
3 Lymphadénite à MA Lymphadénite à MA
4 Lymphadénite à MA Lymphadénite à MA
5 Lymphadénite à MA Lymphadénite à MA
6 Lymphadénite à MA Lymphadénite à MA
7 Lymphadénite à MA vs tumeur maligne Lymphadénite à MA
8 Lymphadénite vs lymphome Lymphadénite à MA
9 Lymphadénite à MA Lymphadénite à M. Tuberculosis 
10 Lymphadénite Lymphadénite à MA
11 Aucun Lymphadénite à MA
12 Aucun Lymphadénite à MA
13 Aucun Lymphadénite à MA
14 Lymphadénite Lymphadénite réactionnelle
15 Lymphadénite Lymphadénite réactionnelle
16 Lymphadénite vs lymphome Lymphadénite réactionnelle
17 Aucun Lymphadénite réactionnelle
18 Aucun Lymphadénite réactionnelle
19 Aucun Lymphadénite réactionnelle
20 Aucun Lymphadénite réactionnelle
21 Aucun Lymphadénite réactionnelle
22 Neuroblastome Lymphadénite réactionnelle
23 Lymphome Lymphadénite réactionnelle
24 Lymphome Lymphadénite inflammatoire non spécifique
25 Lymphadénite à MA Lymphadénite inflammatoire non spécifique
26 Aucun Lymphadénite inflammatoire non spécifique
Diagnostics préopératoires Diagnostics postopératoires
27 Pilomatrixome Pilomatrixome
28 Aucun Pilomatrixome
29 Aucun PTLD
30 Lymphome PTLD
31 Rhabdomyosarcome Fibromatose profonde
32 Hamartome Hamartome
33 Lymphome Maladie de Castleman
34 Lymphome Maladie de Kikuchi-Fujimoto
35 Hamartome Lymphangite lupique
Diagnostics préopératoires Diagnostics postopératoires
36 Tumeur maligne Lymphome
37 Lymphadénite à MA Lymphome
38 Lymphadénite Lymphome
39 Aucun Neuroblastome
40 Métastase cancer thyroïde VS lymphome Métastase cancer thyroïde papillaire
Diagnostics préopératoires Diagnostics postopératoires
41 Aucun Thymus ectopique
42 Aucun Thymus ectopique
Diagnostics préopératoires Diagnostics postopératoires
43 Lymphadénite à MA Normal
44 Lymphadénite Normal
Comparaison des diagnostics préopératoires et post-opératoires
regroupés selon le diagnostic postopératoire 
Normal
Tuméfactions congénitales
Tuméfactions malignes
Tuméfactions bénignes/ non-Inflammatoires
Tuméfactions inflammatoires
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Nous avons comparé les diagnostics cliniques aux diagnostics pathologiques finaux 
(Tableau 5). Les tuméfactions inflammatoires étaient la catégorie la plus souvent retrouvée 
autant en préopératoire qu’en postopératoire. 12 des 26 tuméfactions inflammatoires en 
préopératoire ont été correctement diagnostiquées. 11 des 18 tuméfactions jugées 
inflammatoires en préopératoire avaient plus spécifiquement une lymphadénite à MA dans le 
diagnostic différentiel. Sept de ces 11 tuméfactions (64%) ont été confirmées par la biopsie. 
Même si une tuméfaction maligne était suspectée dans huit cas, seules deux biopsies ont 
confirmé cette impression, alors que trois tuméfactions malignes n’avaient pas été clairement 
soupçonnées en préopératoire. 
 
Tableau5 : Comparaison des diagnostics préopératoires et postopératoires 
 
 
Biopsie chirurgicale. Avec le temps anesthésique, la biopsie prenait en moyenne 118 
minutes (médiane de 93 minutes). L’analyse extemporanée a été demandée dans 25 biopsies 
(Tableau 6). Elle a détecté correctement neuf tuméfactions inflammatoires sur les 13 analysées 
par cette technique. Elle a faussement conclu une tuméfaction inflammatoire (lymphadénite 
MA) pour une tuméfaction bénigne/non-inflammatoire (MKF). Des six tuméfactions 
suspectées d’être d’origine maligne à l’analyse extemporanée, quatre ont été confirmées par 
l’étude pathologique. L’analyse extemporanée a interprété une tuméfaction inflammatoire 
(lymphadénite à MA) et une lésion bénigne/non-inflammatoire (PTLD) comme des 
tuméfactions malignes (quoique la PTLD peut effectivement être considérée comme une 
tuméfaction maligne). Une analyse extemporanée n’a pu conclure à un diagnostic avant le 
résultat pathologique final pour une tuméfaction qui s’est montrée être d’origine maligne. 
Bénignes/ 
non-inflammatoires
Inflammatoires
15 0 1 0 2 18
Bénignes/ non-inflammatoires
1 2 1 0 0 4
Malignes
1 3 4 0 0 8
Congénitale
0 0 0 0 0 0
Aucun 9 2 1 2 0 14
26 9 5 2 2 44
Diagnostics pathologiques
D
ia
gn
o
st
ic
s 
p
ré
o
p
é
ra
to
ir
e
s
Total
Total
Inflammatoires Malignes Congénitales NormalClasse de tuméfactions
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Toutes les tuméfactions congénitales à la pathologie finale ont été bien interprétées en analyse 
extemporanée. 
 
Tableau 6 : Comparaison entre les diagnostics extemporanés et les diagnostics pathologiques finaux 
 
 
La biopsie excisionnelle a été la méthode la plus utilisée (38 des 44 biopsies). Six 
biopsies incisionnelles dont deux sur le même patient (diagnostic final : neuroblastome), un 
lymphome anaplasique, un ganglion métastatique d’origine thyroïdien, un rhabdomyosarcome 
et un tissu normal. Malheureusement, aucune explication dans les dossiers ne nous a permis de 
comprendre pourquoi la biopsie incisionnelle avait été préférée à l’excisionnelle. Cependant, 
dans tous les cas, les dossiers faisaient mention qu’une étiologie néoplasie était 
particulièrement suspectée. 
 
Deux complications opératoires ont été notées. Une lacération de la veine jugulaire 
interne pour une tuméfaction qui était un lymphome anaplasique. La lacération a été refermée 
avec point de suture et s’en est suivi d’une évolution postopératoire favorable. L’autre 
complication fut le sacrifice d’une branche du nerf hypoglosse afin de permettre la résection 
complète d’un thymus ectopique. 
 
3.3.3 Postopératoire 
Délais. Les patients ont rencontré un chirurgien ORL en moyenne 50 jours après 
l’apparition de la tuméfaction. La chirurgie a été effectuée 80 jours suivant les premiers signes 
Bénignes/ 
non-inflammatoires
Inflammatoires
9 1 0 0 0 10
Bénignes/ non-inflammatoires
0 2 0 0 0 2
Malignes
1 1 4 0 0 6
congénitales
0 0 0 2 0 2
Aucun 3 1 1 0 0 5
13 5 5 2 0 25
Congénitales NormalClasse de tuméfactions
Total
D
ia
gn
o
st
ic
s 
e
xt
e
m
p
o
ra
n
é
s
Total
Pathological Diagnosis
Inflammatoires Malignes
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et symptômes. La plupart du temps, le congé à la maison était donné le même jour ou le 
lendemain de la chirurgie. Le résultat pathologique était disponible à l’intérieur de 16 jours de 
la biopsie chirurgicale, mais le délai moyen était de neuf jours pour les tuméfactions malignes. 
Ceci permettait d’obtenir le diagnostic final avant le rendez-vous de suivi postopératoire un 
mois plus tard (Tableau 7). 
 
Tableau 7: Délai entre différentes étapes clé dans la prise en charge diagnostique du patient 
 
 
Traitements. La biopsie chirurgicale a mené à un changement d’antibiotique pour la 
moitié des patients. 11 ont entrepris une antibiothérapie en postopératoire avec un antibiotique 
de la classe des macrolides dans sept des 11 cas. Le diagnostic pathologique fut inflammatoire 
pour huit patients (cinq de ceux-ci prenaient un macrolide). Il était impossible de différentier 
l’antibioprophylaxie postopératoire de l’antibiothérapie. Également, cinq patients ont vu une 
cessation complète de leur antibiothérapie après la biopsie chirurgicale : un patient avait un 
résultat pathologique normal alors que les quatre autres patients avaient une tuméfaction 
inflammatoire. Une chimiothérapie a été entamée pour quatre patients avec une masse maligne 
et aussi pour un patient ayant eu une PTLD. Enfin, le patient avec un ganglion métastatique 
pour un carcinome thyroïdien a été planifié pour une chirurgie oncologique ultérieurement. 
 
3.4 Discussion 
Par cette étude rétrospective, nous voulions décrire les TLSC retrouvées dans notre 
population et revoir la prise en charge diagnostique des enfants se présentant au CHU Sainte-
Justine pour une TLSC chez qui une biopsie à visée diagnostique avait été décidée afin 
d’orienter et d’adapter le plan thérapeutique.  
 
Délai  en Apparition des Résultat 
jours entre: Symptômes pathologique
Consultation ORL 50 (122) 36 (85) 23(83)
Biopsie 80 (190) 12(16) 1(14)
Congé
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Nous croyions initialement que depuis 2002 notre approche pour les TLSC d’étiologie 
indéterminée était un peu plus homogène, mais les résultats présentés précédemment nous 
poussent à croire le contraire que ce soit dans la prise en charge préopératoire; l’utilisation des 
outils radiologiques et de laboratoire en préopératoire et en peropératoire; l’utilisation et le 
choix de l’antibiothérapie et dans l’usage d’études extemporanées. Cette grande variabilité 
s’explique fort probablement par une approche personnalisée et l’absence de lignes directrices 
sur la prise en charge d’une TLSC persistante d’étiologie indéterminée, mais qui comprend 
des pathologies malignes pouvant être fatales. Une approche systématique nous apparaît 
essentielle en vue d’établir un diagnostic sûr et suffisamment rapide afin de limiter les délais 
de mise en traitement et ce, en exposant les enfants à moins de risques possibles. 
 
De loin, les tuméfactions inflammatoires étaient la classe la plus fréquemment 
rencontrée avec 58% des biopsies. La moitié des tuméfactions inflammatoires (27% de toutes 
les tuméfactions biopsiées) étaient plus précisément une lymphadénite à MA. Harrison et coll. 
ont rapporté dans leur étude que la majorité de leurs lymphadénites à MA a été retrouvée chez 
les enfants d’origine caucasienne 75. MAC est la souche de lymphadénite à MA la plus souvent 
retrouvée 
10,11,76–84
. Dans les années 2000, la prévalence de la lymphadénite à MA a été étudiée 
dans notre population pédiatrique. Les auteurs de cette étude ont observé une augmentation de 
l’incidence de la lymphadénite à MA (incluant la MAC) chez les enfants caucasiens nés au 
Canada dans la région métropolitaine de Montréal
11. Lorsque l’information était disponible 
dans les dossiers médicaux, la lymphadénite à MAC était effectivement celle le plus souvent 
retrouvée (une portion des enfants étudiés entre 2002 et 2004 était dans l’étude de Tremblay et 
coll.). Aucun des 82 patients inclus dans l’étude n’avait reçu la vaccination Bacille Calmette-
Guérin (BCG). Le vaccin BCG a démontré dans des études animales et humaines d’offrir une 
protection contre une variété d’infections à MA76,84,85. Par contre, la faible efficacité de cette 
prophylaxie et la faible prévalence de la tuberculose au Québec expliquent son absence dans le 
programme de vaccination provincial
86
. Par conséquent, la lymphadénite à MA devrait être 
suspectée chez les enfants caucasiens présentant une TLSC et des tests pour cette étiologie 
devraient être demandés.  
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En prenant tous les patients ayant eu au moins un des tests positifs pour la 
lymphadénite à MA (le PPD-ST, les cultures bouillon de Lowenstein, les colorations 
auramine-rhodamine), une proportion significativement plus grande de patients avec une 
lymphadénite à MA au diagnostic final a été retrouvée comparativement à lorsqu’un seul de 
ces tests est pris seul. Ceci encourage les cliniciens à prescrire la combinaison des outils 
diagnostics disponibles tout en conservant un haut index de suspicion pour la lymphadénite à 
MA. 
 
Les descriptions histopathologiques d’une lymphadénite à MA rapportent des 
granulomes non caséeux ou caséeux, c’est-à-dire de la nécrose acellulaire entourée d’une 
inflammation granulomateuse comprenant des cellules géantes multinucléées 
59
 (Figure3).  
 
 
Figure 3: Coupe histologique d’un Mycobacterium Avium Complex (MAC) avec un granulome caséeux large 
retrouvé dans une lymphadénite à MA (1A et 1B). Coloration hématoxyline et éosine avec grossissement 4X en 
1A et 10X en 1B. Tiré de l’article Clinicopathologic correlation of epidemiologic and histopathologic features of 
pediatric bacterial lymphadenitis de Rosado et al
59
 
 
Notre diagnostic clinique était exact dans 48% des cas (50% considérant que le 
lymphome était le bon diagnostic préopératoire pour un des deux PTLD), un taux inférieur aux 
61% trouvés par Torsiglieri et coll. et aux 86% rapportés par Connolly et coll.
2,68
. Cette 
différence pourrait être expliquée par notre exclusion des tuméfactions centrales et des masses 
kystiques, toutes deux plus faciles à diagnostiquer (par leur diagnostic différentiel plus 
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restreint que les TLSC). 11,6 % de nos tuméfactions biopsiées étaient de nature maligne, une 
incidence comparable aux données de Torsiglieri et coll. avec 11% d’une cohorte de 445 
enfants
2
. Dans notre étude, la sensibilité et la spécificité des impressions cliniques seules pour 
prédire une tuméfaction maligne étaient insatisfaisantes avec 40% et 79% respectivement. 
 
La comparaison de notre population aux autres retrouvées dans la littérature est 
difficile. Comme discuté dans le deuxième chapitre, notre revue de la littérature sur le sujet est 
limitée par le faible nombre d’articles sur le sujet, l’inclusion des masses kystiques ou des 
masses centrales dans les études et la désuétude de la littérature concernant la biopsie 
chirurgicale. Le tableau 8 reprend le tableau 1 présenté au chapitre précédent, mais en y 
ajoutant les données de notre étude.  
 
Tableau 8 : Comparaison de notre étude à celles revues dans la littérature2,55,69,70,72–74 
 
  
Même si l’échographie demeure un outil précieux permettant de différencier une masse 
kystique d’une masse solide, aucune imagerie n’a pu contribuer de manière considérable à 
l’élaboration d’un diagnostic préopératoire. Les épreuves radiologiques ne furent pas utilisées 
sur une base régulière en préopératoire. Pour les tuméfactions malignes, la tomodensitométrie 
Auteur, année, 
pays
Échantillon
Nombre 
de biospie
Critère de 
sélection
Diagnostic 
préopératoire 
basé sur
Étiologie 
biopsiée la plus 
commune
Nombre de 
Lymphadénites à 
MA biospiées(%)
Nombre de 
tumeurs malignes 
biopsiées(%)
Diagnostic 
préopératoire 
correct (%)
Imagerie
Torsiglieri, 1988, 
USA
445 481
Toutes les 
masses 
cervicales 
biopsiées
Impression 
clinique  +/- 
sérologies +/- 
imagerie 
Congénitale 20/445 (4,5) 48/445 (11) 61 Variable
Connolly, 1997, UK 360 360
Toutes les 
masses 
cervicales 
biopsiées
N/D
Pilomatrixome et 
Kyste Sébacé
21/360 (5,8) 15/360 (4,2) 86 N/D
Moore, 2003,   
South Africa
1,332 1,877
Toutes les 
masses 
cervicales 
biopsiées
N/D
Lymphadénite 
réactionnelle
Aucune 154/1 332 (11,6) N/A N/D
Niedzielska,         
2007, Poland
87 0
Toutes masses 
cervicales ayant 
eu une 
échographie 
échographie
Lymphadénite 
réactionnelle
Aucune N/D N/D Échographie
Citak, 2011, Turkey 282 35
Tous patients 
avec une masse 
cervicale
N/D
Kyste thyroglosse 
et Lymphome de 
Hodgkin
Aucune 9/35 (25,7) N/D N/D
Notre étude 
rétrospective
2013, Canada
Patients 
hospitalisés avec 
antibiotique pour 
une masse 
cervicale
Impression 
clinique et 
échographie
Aucune
48 Variable
Inflammatoire: 
lymphadénite à            
M. tuberculosis
N/D= non disponible
1/18 (5,6) N/D Échographie
42 44
Toutes TSLC 
biopsiées à visée 
diagnostique
Impression 
clinique
Inflammatoire (13/44) 29,5 5/44 (11,4)
Papadopouli,         
2009, Greece
50 18
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a obtenu une sensibilité de 33% et une spécificité de 75%. Quant à la valeur de l’échographie 
pour les tuméfactions d’origine maligne, la sensibilité est calculée à 33% et la spécificité est 
de 77%. Notre revue de la littérature ne nous a pas permis de comparer ces résultats puisque 
les protocoles de recherche ne mentionnaient pas si les épreuves radiologiques étaient utilisées 
systématiquement ou selon quels critères spécifiques. Ainsi, à l’exception de l’échographie 
pour évaluer la présence d’un contenu liquidien ou vasculaire, il nous apparaît difficile de 
recommander une imagerie de routine pour l’évaluation de TLSC chez l’enfant. 
 
Quoiqu’utilisées dans 25 des 44 biopsies faites, les études extemporanées semblent 
avoir été un outil diagnostic suffisamment utile pour les recommander de routine pour les 
biopsies chirurgicales diagnostiques. La spécificité pour les tuméfactions malignes est évaluée 
à 90% dans cette étude alors qu’aucune conclusion n’a été tirée pour sa sensibilité compte tenu 
du faible nombre de tuméfactions malignes (cinq). Considérant le délai moyen de 16 jours 
pour le diagnostic pathologique final, cet outil peut être d’une grande valeur pour les enfants 
qui doivent commencer un traitement rapidement. 
 
Puisque plusieurs auteurs ont choisi de comparer la cytoponction à la biopsie 
chirurgicale et que d’autres auteurs recommandent une biopsie chirurgicale après quelques 
cytoponctions blanches, certains pourraient déduire que la biopsie chirurgicale demeure 
l’étalon d’or. Lorsqu’une biopsie excisionnelle est effectuée, la tuméfaction peut être observée 
dans son entièreté. La biopsie chirurgicale permet l’analyse architecturale d’un ganglion, un 
élément fort utile dans l’élaboration d’un diagnostic du LH. Par contre, la biopsie chez les 
enfants doit, dans la majorité des cas, se faire en salle d’opération sous anesthésie générale, les 
exposant ainsi aux risques inhérents à l’anesthésie et à la chirurgie. 
 
 En regroupant les thymus ectopiques, les tuméfactions inflammatoires non spécifiques, 
les lymphadénites réactionnelles et le tissu normal retrouvés en pathologie, nous retrouvons 
39% des biopsies (17/44). Ces entités pathologiques ont comme dénominateur commun que le 
bénéfice sur l’exposition aux risques chirurgicaux et anesthésiques de la biopsie chirurgicale 
est discutable. Malgré notre faible taux de complication de 4,5% (2/44 biopsies) Connolly et 
coll. ont rapporté un taux de complication de 11% chez une cohorte plus volumineuse (360 
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patients)
68. Le besoin d’une méthode diagnostique précise, sécuritaire et moins invasive nous 
apparaît bien réel. 
 
 L’antibiothérapie était très variable d’un patient à un autre. Même si la lymphadénite à 
MA était suspectée, la majorité des patients n’ont pas eu un macrolide alors que la 
clarithromycine est reconnue pour être l’antibiothérapie de choix pour cette pathologie43. Bien 
que le Service ORL du CHU Sainte-Justine ait standardisé son antibiothérapie en 2002, la 
variabilité de l’antibiothérapie s’explique principalement par le fait qu’elle ait été initiée par le 
médecin-référent. L’antibiothérapie peut être utilisée pour les lymphadénites à MA à un stade 
précoce ou lorsque situées très profondément, mais l’excision chirurgicale demeure la 
meilleure modalité thérapeutique
9,87
. 
 
 Cette étude descriptive possède un faible échantillon par ses critères d’inclusion et 
d’exclusion stricts. L’inclusion des patients était appuyée sur les diagnostics cliniques inscrits 
au dossier qui a peut-être entraîné un biais de sélection lié à la subjectivité des chercheurs. Par 
contre, les diagnostics cliniques ont tous été comparés avec le diagnostic préopératoire 
officiellement inscrit dans le protocole opératoire afin d’en assurer l’exactitude et de limiter 
l’interprétation des chercheurs. À notre connaissance, cette étude est la première à s’intéresser 
spécifiquement aux TLSC chez l’enfant. 
 
3.5 Conclusion 
Les tuméfactions d’origine inflammatoire sont les plus fréquemment rencontrées chez 
notre population pédiatrique présentant une TLSC. La lymphadénite à MA est le diagnostic le 
plus souvent rencontré quoique les tests de laboratoire, les cultures et les colorations n’aient 
pas été demandés systématiquement. Cette étude descriptive montre que l’imagerie a été peu 
contributive dans l’identification diagnostique de la tuméfaction. Par ailleurs, il existe une 
hétérogénéité dans la prise en charge préopératoire et postopératoire pour ces patients. Cette 
hétérogénéité s’explique fort probablement par l’approche personnalisée du « cas par cas » et 
nous pousse à croire qu’une approche systématique et standardisée est essentielle pour les 
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enfants ayant une TLSC d’étiologie indéterminée cliniquement. Ceci permettrait de réduire les 
biopsies chirurgicales non nécessaires et l’exposition aux risques chirurgicaux et 
anesthésiques. Ces risques, la pauvre performance des tests en laboratoire et de l’imagerie 
justifient le besoin d’évaluer d’autres outils paracliniques moins invasifs et capables de fournir 
un diagnostic pathologique. 
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CHAPITRE QUATRE : CAS CLINIQUE ILLUSTRANT 
L’UTILITÉ DE LA CYTOPONCTION SOUS 
ÉCHOGRAPHIE D’UNE TUMÉFACTION SOLIDE 
LATÉRALE CERVICALE CHEZ UN ENFANT 
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4.1 Introduction 
Notre revue de la littérature portant sur le diagnostic des masses cervicales a montré 
qu’elle est pauvre et qu’elle a très peu été mise à jour. Ceci s’explique probablement par 
l’engouement de la cytoponction. Au CHU Sainte-Justine, la cytoponction n’est pas utilisée de 
façon routinière pour le diagnostic des TLSC, mais à la lumière des résultats obtenus par 
plusieurs groupes de chercheurs sur le sujet, plusieurs cliniciens manifestent un intérêt 
grandissant pour cette technique. Par notre expérience clinique, nous savons qu’à l’occasion, 
certains de nos patients ont une cytoponction sous échographie pour des TLSC. L’objectif était 
de présenter le déroulement et la faisabilité de la technique en l’illustrant à l’aide d’un 
exemple clinique 
 
4.2 Méthodologie 
Nous avons préalablement obtenu le consentement écrit du tuteur légal d’un enfant 
ayant subi une cytoponction et une biopsie chirurgicale pour une TLSC. Ensuite, de manière 
rétrospective, nous avons consulté le dossier médical. Nous avons colligé les informations 
concernant la présentation clinique, la cytoponction, la biopsie chirurgicale et le traitement.  
 
4.3 Résultat 
Il s’agit d’un garçon qui présentait une TLSC droite dès la naissance d’environ 1 cm de 
diamètre. La grossesse s’était déroulée sans particularités et à l’accouchement, l’usage des 
forceps avait été nécessaire pour un début de détresse respiratoire. L’enfant a eu une 
hospitalisation légèrement prolongée pour une jaunisse bénigne. À 15 jours de vie, l’enfant est 
amené en consultation en ORL pour cette tuméfaction cervicale dont la taille augmentait 
rapidement. Il n’y avait pas d’histoire d’IVRS ou de fièvre associée et n’était accompagné 
d’aucune détresse respiratoire. La tuméfaction se trouvait en sous-mandibulaire droit, était 
indurée et mesurait 3 à 4 cm. Le reste de l’examen physique était normal. 
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Le jour même, une échographie du cou a été demandée. La radiologiste rapporte une 
lésion de 4,3 cm sur 2,2 cm très encapsulée, qui semble à point de départ de la portion 
antérieure de la parotide et qui s’étend sous la mâchoire. Quelques vaisseaux veineux et 
centraux sont vus au doppler. Le diagnostic de tumeur vasculaire ou une malformation 
vasculaire hybride sont les diagnostics évoqués. Une résonnance magnétique est effectuée 
quelques heures plus tard. Le radiologiste parlait alors d’une lésion bien délimitée mesurant 
3,9 cm sur 4,3 cm sur 4,4 cm en antéro-postérieur, latéro-latéral et craniocaudal 
respectivement. Elle était légèrement hétérogène et isointense au muscle en T1 et hyperintense 
en T2. Elle semblait provenir de la région sublinguale ou du lobe profond de la parotide droite 
et s’étendre en inframandibulaire droit. On conclut donc à une volumineuse masse aux 
caractéristiques non spécifiques dont le diagnostic différentiel comprenait une lésion tumorale 
de type sarcomateuse. Une lésion vasculaire ne pouvait pas être exclue. Une 
tomodensitométrie centrée sur la mandibule et sans injection de produit de contraste a été 
effectuée deux heures plus tard afin de compléter l’examen des structures osseuses. La 
mandibule était normale. Des tomodensitométries du thorax et de l’abdomen ont été faites 
pour éliminer la présence de métastases thoracoabdominales. Aucune métastase n’était 
présente. 
 
Compte tenu de l’absence d’un diagnostic clair et d’une origine maligne fortement 
suspectée cliniquement et radiologiquement, une cytoponction sous échographie est planifiée 
le lendemain matin. L’examen se fait sans sédation avec anesthésie locale à base de xylocaïne 
1% administrée localement. Trois cytoponctions sont faites. On décrit les spécimens comme 
un liquide sérosanguin. Les prélèvements sont envoyés en hématologie et en pathologie.  
  
L’évaluation cytopathologique conclut le jour même à la présence de cellules 
fusiformes suggérant un fibrosarcome versus un rhabdomyosarcome. La sévérité du diagnostic 
posé justifie pour les oncologues et les ORL une biopsie incisionnelle. Elle sera effectuée en 
salle d’opération sur la liste d’urgence le lendemain de la cytoponction. Dans le protocole 
opératoire, le chirurgien décrit une tuméfaction granuleuse et hémorragique au contact. Une 
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exérèse partielle de la portion inféro-externe de la tuméfaction est envoyée en étude 
extemporanée, mais ne fournit pas d’information supplémentaire: sarcome à cellules 
fusiformes compatible avec un fibrosarcome congénital, un rhabdomyosarcome ou un sarcome 
myxoïde. Trois jours plus tard, le FISH montre la présence d’un réarrangement du gène ETV6 
dans 81% des cellules avec une translocation t(12;15) (p13;q25) aboutissant au gène de fusion 
ETV6-NTRK3 le tout pathognomonique pour le fibrosarcome infantile. Le rapport de 
pathologie final grâce aux études cytogénétiques parle de fibrosarcome infantile au neuvième 
jour postopératoire.  
 
Le séjour hospitalier a duré 13 jours. Un suintement avec caillots à la plaie d’allure 
bénin est noté au deuxième jour postopératoire. Un petit écoulement jaune à la plaie au jour 
six a justifié le début de céfazolin intraveineux le même jour. La coloration de Gram était 
négative et la culture a montré la présence de staphylococcus epidermidis, un germe de la flore 
normale de la peau, laissant témoigner la présence d’une contamination et l’absence de 
véritable infection bactérienne. Les microbiologistes ont cessé l’antibiotique le jour même de 
ce résultat. L’équipe traitante a profité de l’hospitalisation pour donner le premier cycle de 
chimiothérapie de type VAC. 
 
L’enfant recevra un total de quatre cycles de chimiothérapie de VAC avec une 
excellente réponse clinique et radiologique (avec des IRM sériées). Quatre mois suivant la 
chirurgie et le début des traitements, les oncologues s’inquiétèrent de la cicatrisation et 
soupçonnent une récidive à cet endroit. Une tomographie par émission de positron combinée à 
une tomodensitométrie est demandée. Dans cette imagerie nucléaire, l’activité métabolique 
des structures tissulaires du corps est évaluée. Cet examen rapporte une activité métabolique 
au niveau de la peau où se trouvait la tuméfaction, légèrement inférieure à celle des parotides 
saines toutes près. Néanmoins, en discussion au comité des tumeurs, les oncologues concluent 
qu’une biopsie chirurgicale est nécessaire afin d’éliminer hors de tout doute la récidive 
tumorale. L’enfant est ramené par le même chirurgien qui prend un échantillon tissulaire de la 
cicatrice. L’analyse pathologique confirmera l’absence de récidive et la technique de FISH fut 
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non concluante étant donné la mauvaise qualité du tissu. On exclut à ce moment la récidive. 
Un mois plus tard, une échographie ne permet pas de mettre en évidence une récidive. 
 
4.4 Discussion 
D’un point de vue logistique, l’introduction de la cytoponction dans le milieu clinique 
semble réaliste puisqu’elle utilise des ressources déjà disponibles au CHU Sainte-Justine. Cet 
exemple nous laisse croire qu’il existe une bonne expertise radiologique pour faire une 
cytoponction sous échographie. L’expertise est également présente auprès du département de 
pathologie pour analyser des résultats adéquatement et ce, même pour des diagnostics sévères, 
comme le fibrosarcome infantile. Le diagnostic préliminaire de la cytoponction allait dans le 
bon sens et les études extemporanées et pathologiques finales apportèrent peu d’informations 
supplémentaires. Ce sont les études cytogénétiques, qui ont permis le diagnostic final. 
Pourquoi les analyses cytogénétiques n’ont-elles pas été faites sur le spécimen de la 
cytoponction? Y manquait-il de matériel? Le dossier n’en fait pas mention.  
 
La cytoponction a été progressivement incluse dans certains centres pédiatriques 
universitaires
58,88–91
. Lorsque prélevé en présence d’un cytopathologiste, l’échantillon récolté 
peut être immédiatement évalué au moins pour sa qualité en terme de cellularité et parfois, un 
diagnostic préliminaire peut être fourni ce qui peut avoir un impact significatif sur le niveau 
d’anxiété de l’enfant et de sa famille89. Plusieurs épreuves peuvent être faites sur un spécimen 
obtenu par cytoponction : culture, coloration, PCR, cytométrie de flux, études 
histopathologiques, immunohistochimiques et cytogénétiques. Les complications et la 
morbidité rapportées dans la littérature sont rares. La sensibilité et la spécificité se situent à 
plus de 80% et 90% respectivement
58,90,92,93
. Ramadan et coll. suggèrent de recourir à cette 
technique non seulement chez les enfants avec une forte suspicion de tuméfactions malignes, 
mais également chez les enfants avec une faible suspicion de malignité chez qui l'on souhaite 
éviter une intervention chirurgicale. Selon différentes études, la biopsie chirurgicale a été 
évitée dans 38%
93
, 41%
94
 et dans 75%
90
 des cas grâce à un résultat fourni par la cytoponction. 
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Certains auteurs recommandent même la confirmation du diagnostic de la lymphadénite à MA 
par cytoponction avant la planification d’une biopsie excisionnelle chirurgicale 
thérapeutique
95
 et de voir la cytoponction comme une épreuve de dépistage plutôt qu’une 
épreuve purement diagnostique
75
. La cytoponction pourrait néanmoins réduire la morbidité et 
les délais diagnostics liés à une biopsie chirurgicale
68
.  
 
La dissémination tumorale sur le trajet de l’aiguille semble un risque théorique ou du 
moins, extrêmement rare de la procédure. Aucun cas rapporté dans la littérature de 
dissémination secondaire à une cytoponction au niveau du cou chez les enfants n’a été 
retrouvé. Quatre cas rapportés chez l’adulte démontrent une dissémination néoplasique dans 
des cas de cancers thyroïdiens ayant été cytoponctionnés
96–99
. Par contre, puisque notre propos 
ne s’intéresse pas aux tuméfactions centrales du cou, nous excluons cette glande.  
 
4.5 Conclusion 
La cytoponction est faisable au CHU Sainte-Justine. Les infrastructures cliniques ne 
semblent pas un facteur limitant l’instauration de cette technique de plus en plus populaire 
auprès des cliniciens. Il serait imprudent de tirer des conclusions générales sur notre 
population pédiatrique et de notre expertise à partir d’un seul cas. Un plus grand nombre de 
patients doit être observé pour permettre de fournir des conclusions plus généralisables. Pour 
ce faire, un arbre décisionnel standardisant notre approche diagnostique des TLSC doit 
d’abord être développé. 
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CHAPITRE CINQ : ÉLABORATION D’UN ARBRE 
DÉCISIONNEL COMPRENANT LA CYTOPONCTION 
SOUS ÉCHOGRAPHIE 
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5.1 Introduction 
L’étude rétrospective présentée précédemment concernant les biopsies cervicales de 
TLSC nous a permis de constater que 39% (17/44) des biopsies faites entre 2002 et 2012 ont 
été peu contributives au plan de traitement. Les tuméfactions observées sont principalement de 
nature inflammatoire dans plus de la moitié des cas avec la lymphadénite à MA comme 
principale cause. 
 
Les MA peuvent être dépistées par plusieurs méthodes : l’analyse histopathologique 
des tissus, une coloration d’auramine-rhodamine ou encore dans un bouillon de culture 
Lowenstein. Malheureusement, toutes ces techniques sont peu sensibles et longues à obtenir. 
La PCR est un outil diagnostic reconnu pour le M. Tuberculosis détecté dans les 
expectorations pulmonaires d’un patient (Jarzembowski & Young, 2008) et a montré des 
résultats intéressants pour le dépistage de mycobactéries dans les expectorations pulmonaires, 
mais les réactifs commercialisés ne sont pas approuvés pour d’autres types de tissus100. Des 
équipes de recherches des Pays-Bas ont conçu leurs propres amorces pour la PCR 
spécialement pour les lymphadénites à MA. 67 patients ont été sélectionnés préalablement sur 
un PPD-ST combiné positif pour les MA. La combinaison de la PCR avec les cultures et les 
colorations usuelles a démontré une sensibilité de 82,1%. Une faible concentration de 1 100 
Colony-Forming Unit par millilitre (CFU/ml) était nécessaire pour effectuer la PCR que ce 
soit par biopsie ou sur spécimen obtenu par cytoponction. La PCR sur cytoponction montrait 
une sensibilité et une spécificité respectivement de 72% et 100%. De façon étonnante, la 
positivité de la PCR effectuée sur un prélèvement obtenu par cytoponction surpassait celle du 
prélèvement fait sur la biopsie
87
.  
 
Diagnostiquées dans une proportion moindre, les tuméfactions malignes peuvent 
également être retrouvées. Pour le LH, l’analyse architecturale du ganglion est également 
importante pour mieux le caractériser et offrir une chimiothérapie optimale. Par contre, les 
analyses cytologiques suivies de tests complémentaires comprenant l’immunohistochimie, le 
FISH ou encore la cytométrie de flux peuvent contribuer significativement à l’établissement 
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du diagnostic. Les tuméfactions bénignes/non-inflammatoires ou les tuméfactions congénitales 
sont généralement diagnostiquées par analyse cytologique.  
 
Dans certains centres hospitaliers (dont des centres tertiaires pédiatriques), la 
cytoponction est fréquemment utilisée comme épreuve diagnostique
58,88,89,101–103
. Cette 
technique est simple, rapide, sécuritaire et se pratique sous anesthésie locale. Elle permet de 
prélever un échantillon de la tuméfaction et d’effectuer des tests microbiologiques, 
cytopathologiques, immunohistochimiques et génétiques. Couramment utilisée chez les 
adultes, cette technique gagne en intérêt dans les centres desservant les enfants. Au CHU 
Sainte-Justine, la cytoponction est pratiquée en radiologie sous guidance échographique. Elle 
est utilisée notamment pour les masses thyroïdiennes et a été employée à quelques occasions 
pour les TLSC comme le cas présenté dans le chapitre précédent. Malgré ces avantages 
évidents, cette technique exige une certaine collaboration avec le patient. De plus, 
contrairement à la biopsie excisionnelle, la cytoponction ne prélève qu’un échantillon 
cellulaire de la masse. La littérature rapporte néanmoins la faisabilité de la procédure chez 
l’enfant et ce, avec des sensibilités et spécificités de la technique oscillant au-dessus des 
90%
58,89,93,102
. 
 
Dans ce chapitre, nous décrirons l’élaboration et présenterons un arbre décisionnel 
pour la prise en charge diagnostique des TLSC chez l’enfant qui permettra d’inclure et de 
comparer la valeur de la cytoponction sous échographie à la biopsie chirurgicale, la technique 
diagnostique jugée comme étant l’étalon d’or. 
 
Du fait de l’intérêt clinique pour notre arbre décisionnel, nous sommes allées au-delà 
des objectifs de ce travail et nous avons entrepris des démarches auprès du comité d’éthique 
en recherche du CHU Sainte-Justine en vue d’une étude prospective qui évaluera la valeur de 
l’algorithme présentée ici. Le projet est en voie de validation auprès du comité scientifique et 
d’éthique, à quelques précisions mineures d’ordre administratives. Le projet adapté vient 
d’être resoumis à ce comité. 
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5.2 Élaboration et création de l’arbre décisionnel 
À partir de notre revue de la littérature, de notre étude rétrospective et de notre étude 
de faisabilité en suivant un cas clinique de cytoponction pour une TLSC, nous avons mieux 
compris notre population pédiatrique et nous connaissons les ressources diagnostiques 
disponibles au CHU Sainte-Justine. Nous avons donc développé un arbre décisionnel 
préliminaire de travail. 
 
Des rencontres avec des cliniciens ont ensuite été faites afin de bonifier et de valider la 
valeur clinique de notre outil et lui ajouter un côté réaliste assurant son intégration 
harmonieuse à la clinique. Nous avons rencontré un microbiologiste pédiatrique et le chef 
technicien des laboratoires de microbiologie du CHU Sainte-Justine, un microbiologiste 
chercheur concernant les lymphadénites à MA, une radiologiste interventionniste 
expérimentée dans les cytoponctions sous échographie, un pathologiste et les techniciens en 
cytopathologie et un chirurgien ORL ayant déjà travaillé dans un centre pédiatrique tertiaire 
où la cytoponction sous échographie étaient couramment pratiquée pour les TLSC. Tous ces 
professionnels de la santé ont été consultés et ont contribué à cet arbre décisionnel.  
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5.3 Présentation de l’arbre décisionnel 
 
 
Figure 4: Arbre décisionnel dans la prise en charge diagnostique d’une tuméfaction solide latérale cervicale de 
l’enfant au CHU Sainte-Justine 
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L’arbre décisionnel s’intéresse à tout patient se présentant à la clinique ORL pour une 
TLSC d’étiologie à déterminer. Ceci comprend donc des critères d’inclusion et d’exclusion 
qui sont : 
 
Critères d’inclusion : 
 TLSC 
 Enfant âgé entre 0 à 18 ans 
 Tuméfaction cervicale dont l’étiologie est inconnue 
 Cervicotomie latérale prévue en vue d’un diagnostic pathologique d’une TLSC 
 
Critères d’exclusion : 
 Toute tuméfaction cervicale dont l’étiologie est connue ou fortement suspectée 
cliniquement. Ceci comprend les demandes de consultation pour biopsie cervicale dans 
le contexte d’une suspicion clinique de cancer évident. 
 Tuméfaction médiane 
 Masse kystique ou malformations vasculaires ou lymphatiques 
 Diagnostic confirmé par un tableau infectieux clinique franc avec des résultats issus 
des sérologies le confirmant (ex : mononucléose, tuberculose, CMV, VIH, griffe de 
chat) 
 Cervicotomie faite par un chirurgien autre qu’un ORL 
 Biopsie chirurgicale faite sous anesthésie locale 
 
À l’exception de la cytoponction, l’approche diagnostique demeure sensiblement la 
même que celle qui est actuellement faite en clinique au CHU Sainte-Justine, mais l’arbre 
décisionnel propose de standardiser et de systématiser les étapes pour pallier l’hétérogénéité 
notée dans notre étude rétrospective.  
 
L’évaluation débute par un questionnaire complet. Les allergies; le profil 
pharmacologique comprenant la vaccination; l’histoire de la grossesse et de l’accouchement; 
les antécédents personnels (tuméfactions dans le passé, exposition à la radiation) et familiaux; 
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l’environnement de vie de l’enfant (familiale, préscolaire ou scolaire) et les voyages récents 
devraient être demandés. L’anamnèse comprend des questions directement orientées vers la 
tuméfaction de manière structurée, en sondant l’apparition, la localisation, la sévérité, les 
facteurs aggravants, les facteurs soulageants, l’évolution dans le temps, etc. Le clinicien sonde 
ensuite l’exposition à un contact infectieux général, un contact étroit avec des chats ou toute 
possibilité que l’enfant a été en contact avec un patient tuberculeux ou exposé 
personnellement à un comportement à risque avec un porteur du VIH. Finalement, des 
symptômes accompagnateurs sont ensuite recherchés comme le mal de gorge, la dysphagie, la 
détresse respiratoire, la dysphonie, la fièvre, une perte pondérale, des sudations nocturnes, 
l’inappétence, etc. 
 
L’examen ORL complet devrait suivre. Il débute par l’examen des oreilles et l’examen 
du nez. La cavité orale et l’oropharynx sont par la suite examinés avec une attention 
particulière pour un processus infectieux, une tuméfaction ou toute lésion suspecte pouvant 
s’accompagner avec une tuméfaction cervicale. L’examen détaillé du cou devrait 
naturellement suivre. Toutes les chaînes ganglionnaires sont observées puis palpées. Le 
clinicien recherche la présence d’une tuméfaction et devrait noter la taille, l’emplacement, la 
mobilité (ou fixité), la souplesse, la douleur liée à la palpation, la coloration de la peau 
adjacente ou une fistule à la peau ou la présence d’excoriation (ex. : griffe de chat). Les 
données devraient ensuite être rédigées dans le dossier médical de l’enfant d’une manière 
systématique et concise. 
 
Les investigations seront les mêmes que celles qui sont demandées en clinique et 
seront structurées ainsi : 
 Une FSC 
 Des tests sérologies comprenant : Toxoplasmose, EBV, CMV, VIH. À noter que le 
VIH est demandé systématiquement à tous les enfants afin d’éliminer ce diagnostic 
important, mais également afin de limiter la stigmatisation liée à cette maladie. 
 Tests optionnels :  
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o PPD-ST s’il existe une histoire clinique ou la présence de facteurs de risque 
pour une exposition à la tuberculose. Puisque l’incidence de cette maladie est 
rare dans notre population, nous nous permettons de mettre ce test optionnel 
(quoique le questionnaire sur la possibilité d’une tuberculose ne le soit pas). 
o Sérologie pour Bartonella Henselea si histoire positive de contact félin.  
o Consultation microbiologie/maladie infectieuse si les résultats ci-dessus sont 
positifs. 
 Échographie du cou  
 
L’échographie diagnostique permet surtout de valider la présence d’une masse solide et 
la description de la masse peut s’avérer utile. Au moment de l’échographie du cou, la 
cytoponction sera faite par une radiologiste expérimentée. La cytoponction aura donc lieu 
avant la biopsie chirurgicale, à l’intérieur des délais d’attente normaux pour cette intervention. 
L’enfant recevra préalablement une anesthésie locale : une crème anesthésiante de type Emla 
recouverte d’un pansement occlusif pendant 45 minutes. Il n’y a pas d’injection 
d’anesthésiants locaux ni de sédation anticipée.  
 
Lors de la cytoponction, un technicien en cytologie ou un cytopathologiste 
accompagnera le radiologiste au chevet du patient et fournira une lecture préliminaire des 
échantillons afin de s’assurer de la qualité des spécimens récoltés, c’est-à-dire de la cellularité 
des spécimens.  
 
De la cytoponction, trois échantillons d’environ 1 à 2 ml chacun seront prélevés: 
 
1- Étude pathologique (via le département de pathologie) 
a. Étude cytologique (morphologique) comprenant des colorations (dont 
l’auramine-rhodamine) 
b. Études complémentaires selon les résultats cytologiques comme il se fait 
habituellement. Celles-ci peuvent comprendre : 
i. Études immunohistochimiques 
ii. FISH  
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iii. Autre (à la discrétion du pathologiste) 
 
2- Études microbiologiques (via le département de microbiologie)  
Dans un ordre prioritaire : 
a. PCR pour MA (0,5 ml) 
b. Culture dans bouillon Lowenstein et (0,5 ml) 
c. PCR Bartonella Henselea (0,4 ml) 
Si suffisamment de spécimens : 
d. Culture bactérienne (0,5 ml) 
e. Culture fongique (0,2 ml) 
 
3- Étude oncologique (via le département de pathologie) 
a. Cytométrie de flux. Le pathologiste préparera cet échantillon qui sera envoyé 
au département d’oncologie pour cette analyse. 
 
Inspirés par les résultats obtenus avec la PCR pour les lymphadénites à MA par une 
équipe néerlandaise (tel que mentionné plus tôt), ce nouvel outil diagnostic nous apparaît 
particulièrement intéressant pour notre population pédiatrique qui manque d’outils diagnostic 
précis pour cette entité, la principale étiologie rencontrée pour les TLSC. La PCR pour 
lymphadénite à MA se fera dans le laboratoire de microbiologie de l’hôpital général de 
Montréal. Les spécimens seront préparés et envoyés par le laboratoire du département de 
microbiologie du CHU Sainte-Justine. Le laboratoire de mycobactérie de l’Hôpital Général de 
Montréal sera en mesure de détecter la présence de MA par PCR. Puisque la valeur clinique de 
cette technique faite sur ganglion cervical n’a pas été suffisamment évaluée dans la littérature, 
les résultats issus de ce test auront exclusivement une valeur de recherche. Ils ne pourront être 
utilisés pour émettre un diagnostic clinique et ne se retrouveront pas dans le dossier médical 
du patient. Les données seront codées afin d’assurer l’anonymat. 
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Une fois la cytoponction pratiquée, l’enfant aura une biopsie chirurgicale sous 
anesthésie générale comme prévu normalement. Les rendez-vous de suivi se feront comme à 
l’habitude.  
 
Les mêmes études pathologiques, microbiologiques, et oncologiques telles 
qu’énumérées plus haut seront faites avec le spécimen de la biopsie chirurgicale. Le jour de la 
chirurgie, une analyse extemporanée sera ajoutée à tous les tests demandés afin d’obtenir un 
diagnostic préliminaire. 
 
 Ainsi, le diagnostic obtenu par les tests issus de la cytoponction pourra être comparé au 
diagnostic pathologique final et la valeur diagnostique de la cytoponction sera validée selon 
les classes d’étiologies et pour notre population pédiatrique. 
 
5.4 Discussion 
Il n’y a aucun doute que l’arbre décisionnel présenté ici pourrait faire l’objet d’une 
étude prospective. Nous croyons que l’expertise disponible au CHU Sainte-Justine est capable 
de fournir un diagnostic précis et valide d’une TLSC chez l’enfant à partir d’une cytoponction. 
Il est également possible que les résultats issus d’une telle étude puissent nous indiquer quels 
enfants pourraient obtenir un diagnostic précis et fiable par cytoponction et éviter une biopsie 
chirurgicale avec ses risques inhérents. 
 
L’objectif principal de cette étude serait de comparer les diagnostics obtenus à partir 
d’études menées sur spécimen par cytoponction sous échoguidance à ceux obtenus par biopsie 
chirurgicale. Il pourrait également être possible de déterminer l’utilité et la faisabilité de la 
cytoponction pour les TLSC chez l’enfant. La valeur de la PCR pour les lymphadénites à MA 
et les différents tests de laboratoires sur la cytoponction et sur la biopsie chirurgicale pour 
obtenir un diagnostic de lymphadénite à MA pourraient être évalués. Cette étude permettrait 
également de mieux définir la place et l’étendue de la cytoponction sous échographie dans le 
diagnostic des TLSC chez l’enfant 
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Inspirés de notre étude rétrospective, nous pourrions comptabiliser les données : 
 Démographiques 
 Caractéristiques cliniques des tuméfactions 
 Les résultats des tests sérologiques et radiologiques (échographie) et tests 
optionnels 
 Cytoponction : Le temps moyen de la technique, les interruptions, les 
complications, le nombre d’échantillons prélevés en cytoponction, volume et 
l’aspect des prélèvements, les résultats des tests effectués sur les échantillons 
(décrits plus haut), et s’il y a lieu les échecs et les raisons d’échec. 
 Biopsie chirurgicale : Type de chirurgie, temps opératoire, les complications, 
les résultats des tests effectués sur les échantillons (décrits ci-dessus) 
 
Les délais entre les différentes étapes seraient compilés et comprendraient : 
l’apparition d’une tuméfaction cervicale, la consultation, la chirurgie, les résultats issus de la 
cytoponction, le temps écoulé entre l’échographie et la chirurgie, les résultats issus de la 
biopsie chirurgicale et le congé. 
 
5.5 Conclusion 
Cet algorithme diagnostic est l’intégration même des quatre phases du projet 
présentées dans les chapitres précédents et est un excellent modèle de collaboration médicale 
et interprofessionnelle. Le projet a eu des échos à l’extérieur du CHU Sainte-Justine et une 
participation multicentrique pourrait même être envisageable. L’algorithme représente la 
pierre angulaire pour l’évaluation et l’intégration de nos méthodes diagnostic des TLSC et se 
fait d’une manière systématique et empreinte d’une rigueur scientifique et éthique. 
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CHAPITRE SIX : Conclusion
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Les masses cervicales chez l’enfant sont une raison de consultation fréquente et le 
diagnostic différentiel est très varié. Nous avons vu que les TLSC posent un défi particulier 
puisque l’évaluation clinique et les tests paracliniques ne suffisent généralement pas à établir 
le diagnostic avec confiance. Une évaluation histologique est souvent nécessaire et nous a 
permis de constater que les tuméfactions inflammatoires, surtout les lymphadénites à MA sont 
la cause la plus fréquente de TLSC pour notre population. Moins fréquentes, les tuméfactions 
malignes doivent néanmoins faire partie du diagnostic différentiel du clinicien.  
 
La biopsie chirurgicale sous anesthésie générale est le moyen le plus communément 
utilisé pour parvenir à une évaluation histologique au CHU Sainte-Justine. Elle nous a permis 
de constater que plus de la moitié des tuméfactions sont d’origine inflammatoire et que la 
lymphadénite à MA est le principal diagnostic. Quoique souvent très utile, la biopsie s’est 
avérée peu contributive dans l’élaboration du plan de traitement dans 39% des cas. Elle ne 
peut pas être considérée comme un geste sans risque et devrait être réservée qu’aux enfants 
qui en retirent un grand bénéfice.  
 
D’autres techniques moins invasives et moins risquées doivent être encouragées et 
évaluées et ce, d’une manière structurée, qui puisse pallier l’hétérogénéité actuelle de la prise 
en charge à la fois au CHU Sainte-Justine, mais également dans la littérature scientifique 
puisqu’il n’existe pas de lignes directrices. Ainsi, la cytoponction sous échoguidance et 
l’évaluation des tests pour diagnostiquer les lymphadénites à MA comme la PCR doivent être 
évaluées au CHU Sainte-Justine.  
 
Appuyés de notre revue de la littérature, des résultats de notre étude rétrospective, de 
l’étude d’un cas ayant eu une cytoponction et avec la participation de plusieurs acteurs de 
différentes disciplines médicales, nous avons créé un outil diagnostic qui puisse évaluer la 
qualité des outils diagnostic pour les TLSC. L’arbre décisionnel présenté dans ce mémoire est 
le premier pas vers un changement du dogme de la prise en charge personnalisée vers une 
standardisation de l’approche diagnostique validée scientifiquement.  
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1.0 OBJECTIF 
Ce document vise à standardiser la cytoponction sous échographie d’une masse cervicale 
latérale chez l’enfant aux fins de protocoles de recherche clinique. Le but est d’assurer la 
conformité pour toutes les ponctions et les échantillons destinés aux protocoles de recherche 
afin d’assurer la sécurité du patient et la qualité des échantillons biologiques. 
2.0 PORTÉE 
La présente procédure de fonctionnement normalisée s’applique à tout le personnel médical du 
service de radiologie du CHU Sainte-Justine. 
3.0 RESPONSABILITÉS 
Le médecin doit s’assurer que les cytoponctions sous échographie de masse solide latérale 
cervicale respectent dans la mesure du possible ces recommandations. L’unité de recherche 
clinique s’assure que le personnel du laboratoire de cytopathologie et de microbiologie soient 
informés des prélèvements nécessaires pour chaque patient. 
 
4.0 PROCÉDURE 
  
 
La procédure suivante sera appliquée pour chaque cytoponction sous échographie de masse 
solide latérale cervicale chez les patients participant au protocole de recherche : 
 
- La cytoponction se fera sous échographie afin de diriger l’aiguille sous vison directe de la 
masse. 
- La cytoponction sera effectuée avec une aiguille de calibre 25. 
- La quantité prélevée sera limitée à 8 ml par cytoponction avec un maximum de 5 
cytoponctions par patient (incluant les cytoponctions hypocellulaires).  
- La quantité totale prélevée sera inscrite dans le rapport d’intervention. 
- La cellularité des échantillons sera évaluée sur place par une technicienne en 
cytopathologie. 
- La quantité prélevée en cytoponction sera divisée en échantillons qui seront envoyés pour 
analyse. Le nombre d’échantillons sera fonction de la quantité de matériel 
cytoponctionné, mais limité à 8ml tel que décrit précédemment. De façon prioritaire, les 
échantillons seront distribués comme suit : 
Échantillon en cytopathologie 
o Étude cytologique (morphologique). Des études complémentaires selon les 
résultats cytologiques comme il se fait habituellement. Celles-ci peuvent 
comprendre études immunohistochimiques, études hybridation in situ 
(FISH), cytométrie de flux. 
 
Échantillons en microbiologie : 
o Un échantillon (au moins 0,5 ml) pour l’étude PCR pour mycobactéries 
atypiques envoyé initialement en microbiologie du CHU Sainte-Justine en 
vue d’un envoi au laboratoire de PCR du Dr.Behr du MUCH  
o Culture dans bouillon Lowenstein et coloration auramine-rhodamine (au 
moins 0,5 ml) 
o PCR Bartonella Henselea (au moins 0,4 ml) 
o Culture bactérienne (au moins 0,5 ml) 
o Culture fongique (au moins 0,2 ml) 
 
  
 
- Il est conseillé de rincer la seringue avec 1ml de NS afin de récolter tout le matériel 
prélevé. 
 
5.0 PLATEAU TECHNIQUE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5 Présentation du plateau technique de cytoponction (de gauche à droite): sonde échographique fréquence 
10-5 mHz, sonde échographique linéaire 12-5 mHz, Gelée pour transmission des ondes échographiques, seringue 
de 10 mL avec aiguille de 25 gauge installé sur un pistolet à cytoponction, trois lames pour le recueil du matériel 
cellulaire et deux différents contenants pour le transport des lames supérieurement. 
 
